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RÉsuMÉ
Le syndrome métabolique (SM) est associé au risque de diabète et de maladies
cardiovasculaires. L’alimentation inadéquate et l’inactivité physique sont des
facteurs de risque importants. La nutrition sous-optimale dans l’enfance peut
également augmenter le risque. Le Mexique subit actuellement la transition
épidémiologique et nutritionnelle. Cependant, le rapport entre la transition
nutritionnelle et le SM est mal documenté.
Les objectifs de l’étude étaient d’évaluer la prévalence du SM chez des hommes
apparemment en bonne santé et vivant dans des secteurs urbains et ruraux de
Oaxaca, et d’examiner les associations avec facteurs du mode de vie et des
circonstances tôt dans la vie, en utilisant le lieu de résidence comme indicateur
socio-économique. Nos hypothèses étaient : 1) les modes de vie urbains sont
athérogènes au Mexique ; 2) des conditionssocio-économiques et alimentaires
défavorables tôt dans la vie sont associées à un risque plus élevé de SM à l’âge
adulte ; 3) les risques du mode de vie actuel et de malnutrition dans l’enfance
sont additifs. Cette étude transversale a été conduite en 1998 chez 325 hommes
âgés 35 à 65 ans et aléatoirement choisis dans quatre secteurs résidentiels : 76
ruraux, 63 urbains pauvres, 118 moyens et 68 riches. Le SM a été défini selon
l’OMS et la Fédération Internationale du Diabète (FID). Les critères de l’OMS tels
que modifiés ont été: diabète ou glycémie à jeun élevée ou intolérance au
glucose ou résistance à l’insuline (d’après Homeostasis Model Assessment), plus
au moins 2 marqueurs parmi les suivants: obésité (IMC > 30), dyslipidémie
(triglycérides > 150 mg/dL ou HDL-C < 35 mg/dL) et hypertension artérielle (>
90/140 mmHg). Les critères de la FID sont: obésité centrale (circonférence
abdominale > 94 cm) plus au moins deux marqueurs parmi les suivants:
glycémie à jeun élevée (> 100 mg/dL), triglycérides élevés (> 150 mg/dL), HDL-C
bas (< 40 mg / dL) et hypertension (> 85/130 mmHg). Des paramètres
anthropométriques, biochimiques et biologiques ont été mesurés. Des données
sur le mode de vie ont été obtenues : activité physique, tabagisme et alimentation
(deux rappels non consécutifs de 24 heures). Un index de qualité alimentaire
basé sur les recommandations de l’OMS pour la prévention des maladies
chroniques et un index d’activité physique ont été construits.
La prévalence globale de SM (définition IDE) était de 41,2%, avec un taux
sensiblement inférieur dans le milieu rural (27,6%) que chez les sujets urbains
(45,4%). Parmi les citadins, elle était significativement inférieure chez les sujets
de niveau économique intermédiaire (37,3%) comparativement aux pauvres
(50,8%) et aux riches (54,4%) avec la définition de l’IDF, mais les différences
intra-urbaines n’étaient pas significatives avec la définition du 8M par l’OMS. Le
meilleur profil de risque des sujets ruraux, était associé à un mode de vie plus
actif. Les modèles multivariés montrent que l’activité physique était
indépendamment associée au SM, tandis que des antécédents familiaux de
diabète augmentaient le risque. L’index de qualité alimentaire a montré une
interaction avec le lieu de résidence, de sorte que comparés aux sujets ruraux
ayant une alimentation « préventive », les citadins pauvres comme riches avaient
une chance plus élevée de SM avec une alimentation de mauvaise qualité, ce qui
n’était pas observé chez les citadins moyens.
Nous avons observé un gradient socio-économique dé la taille adulte (rural
157,7 cm; citadins pauvres : 161,4 cm, citadins moyens : 163,0 cm et citadins
riches : 168,1 cm). Un gradient similaire a été observé pour un index « proxi » du
poids de naissance, validé pour ceux qui avaient l’information sur leur poids de
naissance (apparence à la naissance: bébé petit, moyen, gros et index
correspondant de 1, 2, 3): 1,64 chez les ruraux; et 1,75, 1,87 et 2,07 des citadins
des plus pauvres aux plus riches. Ces résultats suggèrent que les ruraux et les
urbains pauvres pourraient être à risque accru d’anomalies du SM en raison de
circonstances nutritionnelles défavorables tôt dans la vie.
En conclusion, le SM est fortement répandu chez les citadins, même en bonne
santé apparente. Les sujets ruraux ont eu un meilleur profil de risque que les
groupes urbains, et le mode de vie, en particulier l’activité physique, semble
conférer une protection. La tendance à un meilleur profil métabolique dans le
groupe urbain moyen est également attribuée pour partie au mode de vie. Ces
facteurs de risque tenant au mode de vie pourraient être modifiés, ce qui exige
une action préventive énergique.
Mots-clés: syndrome métabolique, Mexique, mode de vie, résistance à l’insuline,
facteurs de risque cardiovasculaire, transition nutritionnelle
ABSTRACT
Metabolic syndrome (MS) s associated with diabetes and cardiovascular risk.
Poor diet and sedentary lifestyle are key risk factors. Suboptimal nutrition during
early life may also increase the risk in later life. Mexico is currently undergoing
epidemiological and nutritional transition. However, the relationship between
nutrition transition features and MS is poorly documented.
The objectives of study were to assess the prevalence of MS in apparently
healthy men living in urban and rural areas of Qaxaca, and to examine the
associations with lifestyle factors and early life circumstances, using residential
area as a socio-economic indicator. Our hypotheses were: 1) Ut-ban lifestyles are
atherogenic in Mexico; 2) Poor socio-economic and nutritional conditions in early
life are associated with higher MS risk in aduit life; 3) The risks from present
lifestyle and early childhood malnutrition are additive. This cross-sectional study
was conducted in 1998 on 325 men aged 35 to 65 years old, ànd randomly
selected in four residential areas: 76 rural, 63 urban poor, 118 urban middle and
66 urban rich. MS was defined accotding to WHO and the International Diabetes
Federation (IDF) guidelines. Modified WHO criteria were: diabetes or impaired
fasting glycaemia or impaired glucose tolerance or insulin resistance (according to
Homeostasis Model Assessment), plus 2 or more of the following abnormalities:
obesity (BMI > 30), dyslipidaemia (triglycerides > 150 mg/dL or HDL-C < 35
mg/dL) or hypertension (> 90/140 mmHg). The IDF criteria are: central obesity
(waist circumference > 94 cm) plus any 2 of the following 4 factors: raised fasting
glycaemia > 100 mg/UL, triglycerides > 150 mg/dL, HDL-C < 40 mg I dL,
hypertension > 85/1 30 mmHg.
Biochemical and biological parameters were measured. Lifestyle data were
collected by questionnaire: physical activity, smoking habits and diet (two 24-hour
recails). A diet quality index based on WHO guidelines for the prevention of
chronic diseases, and a physical activity score were constructed.
The overail MS prevalence (IDF definition) was 41 .2%, with a significantly lower
rate in rural (27.6%) than urban subjects (45.4%). In urban groups, it was also
significantly Iower in middle subjects (37.3%) compared with poorer (50.8%) and
urban rich (54.4%) when using the IDF definition, but flot with the WHO definition
of the MS. The better risk profile of rural and middle urban subjects was
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associated with a more active lifestyle (work and transportation). In multivariate
models, physical activity was independently associated with Iower odds of MS,
wheras a family history of diabetes increased the risk. The diet quality index
showed an interaction with area of residence, so that compared to rural subjects
with a high quality diet both urban poor and rich subjects were at higher odds of
MS with a low quality diet, whereas middle urban subjects were not.
We also observed a socio-economic gradient in mens height (rural: 157.7 cm;
urban poor: 161.4 cm, urban middle: 163.0 cm and urban rich: 168.1 cm). A
similar gradient was observed for a ‘proxy” index of birth weight (reported birth
size — sma!I, average, large, validated in those with birthweight information): 1.64
in rural; 1.75 in urban poor; 1.87 in urban middle and 2.07 in the rich
neighborhood subjects. This suggests that rural and urban poor may be at
increased risk of MS abnormalities because of Iess favorable nutrition conditions
in early life.
In conclusion, MS is highly prevalent in apparently healthy urban men in the study
area. Rural subjects had a better risk profile than urban groups, and lifestyle, in
particular physical activity, appeared protective. A tendency for a better metabolic
profile in middle urban subjects is also partly ascribed to lifestyle. These Iifestyle
factors are amenable to change and preventative action is compelling.
Key words: metabolic syndrome, Mexico, lifestyle, insulin resistance,
cardiovascular risk factors, nutrition transition
VREsUMEN
El sindrome metb6Iico (SM) se asocia a diabetes y enfermedad cardiovascular.
La alimentaciôn inadecuada y la vida sedentaria, son los principales factores de
riesgo. La mala nutriciôn peri-natal e infantil puede también aumentar el riesgo.
México estâ expecimentando una transiciân nutricional; sin embargo, la relaciôn
entre la transiciôn nutricional y e! SM no esta bien documentada.
Nuestros objetivos fueron estudiar la prevalencia del SM en hombres,
aparentemente sanos del àrea rural y urbana de Oaxaca, y examinar las
asociaciones con el estilo de vida y antecedentes de la infancia, utilizando el
lugar de residencia como indicador socio-econômico. Nuestras hipôtesis fueron:
1) e! estilo de vida utbano en México es aterogénico; 2) las precarias condiciones
socio-econômicas y nutricionales en la vida temprana, se asocian a un riesgo
mâs alto de SM en la vida adulta; 3) los riesgos de! estilo de vida y la desnutriciôn
en la infancia, son aditivos. Este estudio transversal fue conducido en 1998 en
325 hombres de 35 a 65 aios de edad, seleccionados al azar en cuatro àreas
residenciales: .76 rural, 63 urbana pobre, 118 urbana media y 68 urbana rica. E!
SM fue definido segûn la OMS y la Federaciôn Internacional de Diabetes f FID).
Los criterios de la DM5 fueron: diabetes o glucemia en ayuno alterada, o
intolerancia a la glucosa o resistencia a la insulina (de acuerdo con “Homeostasis
Model Assessment”), màs al menos 2 de los marcadores siguientes: Obesidad
(IMC > 30), dislipidemia (triglicéridos > 150 mg/dL o HDL-C < 35 mg/dL) e
hipertensiôn arterial (> 90/140 mmHg). Los criterios de la FID fueron: obesidad
central (circunfetencia abdominal > 94 cm) mâs al menos dos marcadores entre
os siguientes: glucemia en ayuno elevada > 100 mg/dL, triglicéridos > 150
mg/dL, HDL-C <40 mg I dL e hipertensiôn arterial > 85/130 mmHg.
Parémetros bioquimicos y biolôgicos fueron medidos. Los datos de! estilo de vida
fueron recolectado por cuestionario: actividad fisica, hâbitos de fumar y dieta (dos
recordatorios de 24 hrs.). Un indice de calidad dietética basado en las pautas de
la OMS para la prevenciôn de enfermedades crônicas, y un escote de actividad
fisica fueron construidos.
La prevalencia global de SM (definido por FID) fue de 41.2%, con una menor tasa
en àrea rural (2T6%) que en la urbana (45.4%). Entre los urbanos fue
significativamente màs baja en los urbanos medios (37.3%) comparados con los
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urbanos pobres (50.8%) y ricos (54.4%) utilizando la definiciôn de la FID, pero
cuando utilizamos la definiciôn de la OMS, las diferencias intra-urbanas, no
fueron significativas. El mejcr perfil metabôlico en ârea rural y urbana media se
asoci6 a un estilo de vida mâs activo. Los modelos multivariados mostraron que
la actividad fisica fue independientemente asociada a menor riesgo de 5M;
mientras que una historia familiar de diabetes incrementa el tiesgo. El Endice de
calidad dietética mostrô una interacciôn con el àrea de residencia, de manera que
comparado a los sujetos del àrea rural con una dieta de alta calidad, los sujetos
del àrea urbana pobre y rica con una dieta de baja calidad, tuvieron mayor riesgo
de 5M, mientras que los sujetos del àrea urbana media no la tuvieron.
Observamos un gradiente socio-econômico en la estatura (rural: 157.7 cm;
urbana pobre: 161.4 cm, urbana media: 163.0 cm y urbana rica: 168.1 cm). Un
gradiente similar fue observado para un indice “proxy” del peso al nacimiento
(reportado por el tamario aproximado al nacimiento: pequefo, mediano, grande,
validado por los que tenian la informaciôn del peso al nacimiento): 1 .64 rural;
1.75 urbano pobre; 1.87 urbano medio y 2.07 en los ricos. Esto sugiere que eT
medio rural y urbano pobre puedan tener un alto riesgo de SM, debido a
condiciones nutricionales menos favorables en la vida temptana.
En conclusiôn, el SM es altamente frecuente en hombres del àrea urbana. Los
sujetos del ârea rural tiene mejor perfil metabôlico que los urbanos, en particular
la actividad fjsica es protectora. La tendencia de un mejor perfil metabôlico en los
urbanos medios, también se atribuye en parte al estilo de vida. Estos factores de
riesgo relacionados con el estilo de vida, son susceptibles de ser modificados, o
cual exige enérgicas acciones preventivas.
Palabras clave: smndrome metabôlico, México, estilo de vida, resistencia a la
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INTRODUCTION
El incremento de la urbanizaciôn en los parses con economias emergentes, como
es el caso de México y otros paises de América Latina, conileva un cambio
extraordinariamente râpido hacia una situaciôn de alta incidencia de obesidad y
enfermedades crônicas no ttansmisibles relacionadas con la dieta, tales como la
diabetes, hipertensiôn, dislipidemias y problemas cotonarios por ateroesclerosis.
Sin embargo en estos pases, grandes segmentos de la poblaciôn siguen
padeciendo desnutrici6n y enfermedades relacionadas con la pobreza. Estos
cambios se producen como consecuencia de la interacciôn entre diversos
factores: econômicos, demogréficos, ambientales y culturales; b cual ha sido
asociado con el répido proceso de urbanizaclôn y del desarrollo econ6mico, as
como a las innovaciones tecnolôgicas que conducen a una menor actividad fisica
en los centros de trabajo y cambios en los atrones de alimentaciôn, incluyendo
el consumo creciente de alimentos ptocesados densos en energia (1). En este
contexto se desarrolla la transiciôn nutricional, la cual se refiere a los cambios en
el perfil alimentario y nutricional de las poblaciones.
En México, la ingestiôn dietética esté cambiando hacia un mayor consumo de
grasa y de carbohidratos refinados (2). Lo cual se observa no solamente en las
regiones més ricas e industrializadas de México, sino también en las mâs pobres.
Es de notar que las compras de frutas y vegetales, declinaron durante el periodo
de 1984 y 1998, disminuyeron en aproximadamente un 29%. En contraste, las
compras de carbohidratos refinados y de refrescos o sodas crecieron en 6.3% y
37.2%, respectivamente (2).
Paralelo a estos cambios dietéticos, se observa un aumento en la frecuencia de
sobrepeso y de obesidad. En las dos encuestas mexicanas sobre nutriciôn
conducidas en 1988 y 1999, la prevaiencia de obesidad en mujeres de 18 a 49
aios de edad fue de 33.4% en 1988 y de 59.6% en 1999; observéndose un
aumento de 78% concerniente a este periodo (3). Al mismo tiempo, la prevalencia
de anemia, ajustada pot altitud, fue de 20% y la prevalencia de bajo peso al
nacer fue de 8.9% (4).
2Asi pues, el perfil epidemiolôgico de México ha cambiado en las ûltimas décadas,
fenômeno denominado transiciôn epidemiolôgica. En México, como en muchos
paises similares de América Latina, ocurre un fenômeno de polarizaciôn
epidemiolôgica, es decir, los estados més desarrollados del pais (los estados del
norte, cerca de los Estados Unidos), tienen perfiles epidemiolôgicos similares a
los de paises industrializados, en cambio los estados menos desarrollados de
México (los estados del sur, incluye Oaxaca), reflejan un perfil epidemiol6gico
pre- transicional; donde las enfermedades crônicas relacionadas con la dieta,
coexisten con las enfermedades de la pobreza.
Los estudios epidemiolôgicos indican que los factores de riesgo independientes
para la enfermedad cardiovascular, tales como la intolerancia a la glucosa o
diabetes, obesidad central, dislipidemia e hipertensiôn, tienen un sustrato
fisiopatolôgico comûn: la resistencia a la insulina (5). La etiologia del sindrome
metabôlico (SM) no se ha esclarecido en su totalidad, presumiblemente
representa una compleja interacciôn entre diversos factores: genéticos,
metabôlicos y adicionalmente factores de conducta o de estilo de vida como la
dieta y actividad fisica (6).
Se ha establecido que la desnutriciôn intrauterina y la inadecuada nutriciôn
durante la primera infancia son factores predisponentes para el desarrollo de SM
en la vida adulta (7-9). Existen evidencias en estudios con mexicanos, que la
mala nutriciôn durante la primera infancia, puede causar cambios permanentes
en el metabolismo de la insulina y la glucosa en la vida adulta (10).
Bajo este contexto, nos propusimos estudiar la prevalencia del SM en el érea
rural y urbana de Qaxaca y examinar las asociaciones con el estilo de vida
(actividad fisica, indices nutricionales, hâbito de tabaquismo) y antecedentes de
la primera infancia. Los resultados fueron el objeto de la elaboraciôn de articulos
os cuales son presentados en el capitulo 4 y en el anexo.
3CAPITULO I REVISIÔN DE LA LITERATURA
1.1. El Sindrome Metabélico
1.1.1. El smndrome metabôlico, su concepto y evoluciôn
En la “Conferencia Banting”, durante la reuniôn anual de la Asociaciôn Americana
de Diabetes (ADA) en 1988, Gerald Reaven fue el primeto en proponer la
presencia de un conjunto de alteraciones metabôlicas asociadas a un estado de
resistencia a la insulina, a este agrupamiento 10 denominô como “sindrome X”
(11). En su propuesta original, asociô la hipertensiôn arterial, la dislipidemia
(especialmente altos niveles de triglicéridos y bajos niveles de HDL-colesterol),
alteraciones de la tolerancia a la glucosa y la enfermedad coronaria. Este
“sindrome X” asociado a resistencia a la insulina no es igual a otra condiciôn
médica, también llamada “sîndrome X” (el “sîndrome X cardiaco”), caracterizado
pot la historia clinica de angina de pecho y la presencia de isquemia demostrada
pot los cambios electrocardiogràficos del segmento ST durante la prueba de
esfuerzo, pero 5m enfermedad coronaria demostrable; se trata de angina micro
vascular (12). Sin embargo, se ha demostrado una asociaciôn entre os
sindromes X metabôlico y cardiolôgico (13).
A partir de la postulaciôn del smndrome X que hiciera Reaven en 1988, atrajo la
atenciôn de la comunidad cientifica y se hicieron nuevas propuestas para
denominarlo y definirlo. Debido a que la resistencia a la insulina es el
antecedente comûn que une las alteraciones metabôlicas del smndtome, Haffner
et al. (14), propusieron el nombre de “sindrome de resistencia a la insulina”, ya
que en él se destaca la etiologfa del smndrome. Finatmente, en 1998 la
Organizaciôn Mundial de la Salud (OMS), adoptô el nombre de “Smndrome
Metabôlico” (15); y a partir de entonces, la mayoria de os grupos de investigaciôn
han adoptado este nombre.
En los aiios subsiguientes, se propusieron varias definiciones del sindrome
metab6lico (SM) basados en sus componentes principales. La mayorîa de las
4definiclônes incluyen, por b menos, una medida de resistencia a la insuUna o
alteraciôn del metabolismo de la glucosa, asociado con obesidad, dislipidemia e
hipetensiôn arterial (16-20). Actualmente, se ha establecido que en el SM
concurren mûltiples alteraciones metabôlicas y factores de riesgo para el
desarrollo, tanto de diabetes mellitus tipo 2 como de enfermedad coronaria
ateroesclerôtica (21,22). Otras alteraciones metabôlicas que se han propuesto
como componentes del SM, pero que no son consistentes en todos los estudios,
son: elevaciôn del àcido ûrico (23), del factor inhibidor del activador del
plasminôgeno tipo-1 (PAl-1) (24), de los àcidos grasos libres (25), del factor VII
(26), de la leptina (27). También se han sugerido como componente del SM a las
alteraciones en la fibrinôlisis (28) y del sistema inflamatorio (29).
Sin embargo, en los anélisis estadfsticos con métodos de correlaciôn multivariada
sobre todos los componentes sugeridos del SM, resulta que no todos los
componentes mencionados adquieren valor estadistico significativo. Uno de los
trabajos pioneros al tespecto fue realizado por Edwards et al. (30), qulén utilizô el
anélisis factorial sobre los componentes principales del sindrome. Este autor
concluye que, al reducir una gran cantidad de caractersticas metabôlicas del
sindrome, da como resultado un subconjunto pequefo de factores con alta
correlaciôn. Encontrô tres componentes asociados: Ta masa corporal y su
distribuciôn grasa, las medidas de glucosa e insulina, y los lipidos (31). Estos tres
componentes son constantes en la mayora de las definiciones del SM.
Posteriormente, varios autores utilizaron el método de anélisis factorial en
diversas poblaciones, edades y grupos étnicos obteniendo las mismas
conclusiones (32-36). En estos estudios, a pesar de que existe diversidad en las
variables analizadas, se pueden obtener datos en comûn, por ejemplo, en todos
los estudios encontraron que la variable insulina (como marcador de resistencia a
la insulina) correlaciona sobre todos los otros factores comunes como la
disglucemia, la obesidad y en muchos casos la dislipidemia. La mayoria encontrô
que la presiôn sanguinea se puede considerar como un factor débilmente
asociado. Lo mâs importante es que de todos los factores analizados,
encontraron esencialmente que la insulina se relaciona con mas de un factor
(masa corporal, disglucemia y dislipidemia). Esto es interpretado como evidencia
de un proceso fisiopatolôgico que encuentra su expresiôn en el conjunto de
5alteraciones del SM, pero el factor de anâlisis deja en claro que el binomio:
resistencia a la insulina / hiperinsulinemia es un sustrato comûn que unifica a los
demâs factores.del sindrome (37).
Si analizamos mâs de cerca éstos estudios, encontramos que existen varios
grados de asociaciôn entre os factores (figura 1). La resistencia a la insulina y la
obesidad parecen ser os dos factores màs esenciales del sindrome; seguidos
pot la dislipidemia y en menor extensiôn la hipertensiôn atterial. Esta fuerte
asociaciôn entre la resistencia a la insulina y la obesidad es consistente en varios
estudios (30,38-40). Esta consistencia, soporta la nociôn de un proceso fisiolôgico
sinergistico o una via comûn entre la resistencia a la insulina y la obesidad
(41,42). Aunque no todos los individuos con obesidad desarrollaran resistencia a
la insulina, ni tampoco Ilegaran a tener diabetes mellitus tipo 2. Puede set que el
sujeto con resistencia a la insulina desarrolle primero hipertensiôn arterial, luego
cardiopatia isquémica y al final diabetes. El porque algunas personas
desarrollaran una u otra complicaciôn de manera inicial y luego las otras,
depende de su base genética. Esta base genética se ve potenciada o se favorece
en su manifestaciôn ô presentaciôn pot factotes externos o ambientales.
Figura 1. Grados de asociacién de las alteraciones metabôlicas con el SM
(42)
61.1.2. Definiciones
Bajo todos estos antecedentes, es posible definir ahota al sindrome metabôlico.
Se han buscado consensos para Ilegar a un acuerdo sobre los componentes que
se pueden considerar para Ilegar a un diagnôstico del 5M. Existen diversas
definiciones que le dan mayor o menor peso a los factores analizados, algunos
son mas proclives hacia la diabetes mellitus y otros hacia la enfermedad
cardiovascular, asi pues, esencialmente son cinco las definiciones que màs se
utilizan.
1.1.2.1. La definïciôn de la Organizaciôn Mundial de la Salud (OMS)
En 1998 un grupo de expertos de la OMS, se reuniô para poner al dfa la
clasificaciôn de la diabetes mellitus e incluyô en éste reporte también la definiclôn
del sindrome metabôlico (43). Este reporte fue finalizado en 1999 (44). Estos
criterios ô guias reconocen a la enfermedad cardiovascular (CV) como la
principal consecuencia del 5M, 5m embargo pone en evidencia en primer lugar a
la insulino-resistencia como un componente principal para su diagnôstico. El
requerimiento de una evidencia objetiva de la resistencia a la insulina (HOMA), le
da mayor poder predictivo para la diabetes que otras clasificaciones.
La OMS fijô una serie de criterios para el diagnôstico del sindrome metabôlico. El
cual se define sobre la base de os siguientes dos grandes criterios (Tabla I):
Primero: Resistencia a la insulina que clinicamente se manifiesta como una
tolerancia alterada a la glucosa ô diabetes mellitus tipo 2 ô resistencia a la
insulina con HOMA (Homeostasis Model Assessment).
Segundo: AI menos dos de las siguientes anormalidades: hipertensiôn arterial,
dislipidemia, obesidad abdominal y micro-albuminuria (excreciôn de albûmina
urinaria mayor a 20 microgramos por minuto o relaciôn albûmina/creatinina 30
mg/g).
7Tabla I. Definiciôn del smndrome metabôlico segûn criterios de la OMS
La presencia de un marcador . Y la presencia de al menos 2
Siguiente: marcadores de los siguientes:
Resistencia a la lnsulina Hipertensiôn arterial: 90/140 mmHg
(HOMA)1
Intolerancia a la Glucosa Qbesidad:
Glucemia post-carga de glucosa oral indice de masa cerperal > 30 kg / m2
7.8 Y<11.lmmol/L O
Relaciôn cintura cadera > 0.90 para el
varôn y> 0.85 para la mujer
Diabetes Mellitus tipo 2 Dislipidemia:
(Glucemia en ayuno a 7 mmcl IL Triglicéridos 1 ,7 mmel/l O
O HDL-C2 < 0.9 mmel!l en el varôn y




2 lipopretemnas de alta densidad
1.1.2.2. La definiciôn propuesta por el Programa Nacional de Educacïôn en
Colesterol (ATP III) de los Estados Unidos
El ATP III identifica al smndrome metabôlico como un cempleje de factores de
riesgo para la enfermedad cardiovascular, y que debe por tante, recibir un
tratamiento adecuado para prevenir el dafo CV. Los criterios del ATP III se basan
en las evidencias cientificas censiderando les aspectos siguientes: aspectos
clinicos de sus componentes metabôlices y criteries clinicos para su diagnôstice,
pategénesis, e intervenciones terapéuticas (45). Per le cual, para estudios
epidemiolôgicos, se prefieren utilizar les criteries de la OMS. Aunque el ATP III
identifica la enfermedad CV en primera instancia, la mayoria de les sujetes con
sindreme metabôlico tienen resistencia a la insulina le cual cenfiere un riesge
elevado para el desarrollo de diabetes mellitus tipe 2 y cuando ésta aparece
clinicamente, entonces el riesgo CV aumenta notablemente (46).
8El ATP III identifica sels componentes del sindrome metabôlico que estân
relacionados con la enfermedad CV, estos son los siguientes: Obesidad
abdominal, dislipidemia aterogénica, aumento de la preslôn arterial, insulino
resistencia mas intolerancia a la glucosa, estado pro-inflamatorio y un estado pro
trombôtico.
Segûn los criterios del ATP III, el diagnôstico del SM se obtiene cuando un sujeto
tenga al menos ttes de los siguientes criterios (tabla Il):
• Circunferencia de cintura mayor de 102 cm en el hombre y mayor de 88
cm en la mujer.
• Triglicéridos en ayuno guai o mayor a 150 mgI dL ( 1.7 mMIL)
• HDL-C menor de 40 mgI dL en el hombre (< 1.03 mMIL) y HDL-C menor
de 50 mg/ dL en la mujer (< 1.29 mM/L)
• Tensiôn arterial guaI o mayor a 130/85 mm/Hg
Giucemia de ayuno igual o mayor a 110 mgI dL ( 6.1 mM/L)
Tabla II. Deflniciôn del sindrome metabôlïco segûn crïterios del ATP III
. Marcadores: Presencia de tres o mas
Marcadores:
Circunferencia de la cintura: Mayor de 102 cm en ei hombre
Mayor de 88 cm en la mujer
Hipertensiôn arterial: Mayor o igual a 130/85 mm Hg o
tratamiento anti-hipertensivo
Giucemia en ayuno: Mayor o igual a 110 mgI dL ( 6.1
mMIL)
Triglicéridos: Mayor o guaI a 150 mgI dL ( 1.7
mM/L)
HDL-Coiesteroi1: Menor a 40 mg/ dL (< 1.03 mMIL) en el
hombre y menor a 50 mg! dL (< 1.29
mMIL) en la mujer
1 lipoproteinas de alta densidad
91.1.2.3. La definiciôn de la Asociaclôn Americana de Endocrinôlogos
Clinicos
La Asociaciôn Americana de Endocrinôlogos Clnicos (AACE) propone una
tercera definiclôn de! sindrome metabôlico (47). Estos criterios parecen ser un
hibrido entre os criterios de la OMS y de los del ATP III. En la definiciôn de la
AACE el diagnôstico es dejado mâs bien al criterio clinico.
Se establece e! diagnôstico de sindrome metabôlico con la presencia de dos
compone ntes:
Primer componente: Se requiere al menos uno de los siguientes factores:
• Diagnôstico de enfermedad coronaria, de hipertensiôn atterial, de
enfermedad poliquistica de! ovario, de esteatosis hepâtica no alcohôlica,
de acanthosis nigricans.
• Historia familiar de diabetes mellitus tipo 2, de enfermedad coronaria, de
hipertensiôn arterial.
• Historia de intolerancia a la glucosa o de diabetes gestacional.
• Pertenecer a un grupo étnico no caucâsico.
• Estilo de vida sedentaria.
• IMC por arriba de 25 Kg/m2 ylo circunfetencia de cintura mayor de 102
cm en e! hombre y de 88 cm en la mujer.
• Edad mayor de 40 aos.
Segundo componente: Se requiere la presencia de al menos dos de los
siguientes marcadores bioqumicos:
• Triglicéridos mayor de 150 mg/ dL (> 1.7 mM/L).
• HDL menor de 40 mg/ dL (< 1.03 mM/L) en e! hombre y menor de 50 mgI
dL (<1 .25 mM/L) en la mujer.
• Tensiôn arterial mayorde 130/85 mmHg.
• Glucemia de ayuno de 110 a 125 mg/ dL ( 6.1 y < 7.0 mmol IL) ô una
glucemia de 2 horas post carga oral de 75g de glucosa de 140 a 200 mgI
dL(7.8 Y<11.1 mmollL).
Es de notar que en esta definiciôn no se incluye e! diagnôstico de diabetes
mellitus.
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1.1.2.4. La definicién del Grupo Europeo en Resistencia a la Insulina (EGIR)
Este grupo Europeo (48), EGIR establece el diagnôstico de sindrome rietab6Iico
en los sujetos que cumplan dos componentes principales:
Primer componente: Que se demuestre hiperinsulinemia de ayuno (mayor de
25%) y al menos dos de los criterios sig uientes:
Segundo componente:
• Glucemia plasmàtica en ayuno igual o mayor de 6.1 mmol/L (110 mg!
dL), excluyendo a sujetos ya diabéticos.
• Tensiôn arterial igual o mayor a 90/1 40 mmHg o tener tratamiento para la
hipertensiôn.
• Triglicéridos mayores de 1.7 mmol/L f> 150 mg! dL) o HDL-C menor de 1
mmol/L (< 38 mg/ dL) o tratamiento para dislipidemia.
• Circunferencia de cintura igual o mayor de 94 cm en el hombre y 80 cm
en la mujer.
1.1.2.5. La definiciôn de la Federaciôn Internacional de Diabetes fFID)
En Junio del 2004, la Federaciôn Internacional de Diabetes (FID), se reuniô con
la finalidad de establecer un consenso global sobre el SM y asi formular una
herramienta que podria ser utilizada para comparar los datos en todo e! mundo
(49). Los participantes estuvieron de acuerdo que los aspectos generales del SM
son los siguientes:
• Anormal distribuciôn de grasa corporal: Obesidad central es la forma de
obesidad més fuertemente asociada con e! SM, y es independientemente
asociada con todos los criterios del SM y se ptesenta clfnicamente con un
aumento de la circunferencia de la cintura.
• Resistencia a la Insulina: La resistencia a la insulina esta presente en la
mayoria de las personas con SM y esté asociada fuertemente con otros
factores de riesgo metabôlico y correlaciona univariable e
independientemente con el riesgo CV. Sin embargo no se ha establecido
firmemente una correlaciôn entre la resistencia a la insulina y la
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hipertensiôn arterial. No obstante Ios mecanismos entre la resistencia a la
insulina y la enfermedad CV necesitan mayor investigaciôn.
• La dislipidemia aterogénica: La dislipidemia que se encuentra en las
personas con SM son: aumento de triglicéridos y disminuciôn de HDL
Colesterol. Otros anâlisis revelan elevaciôn de apolipoprot&na B, LDL
Colesterol de pequeiio tamafo y HDL-Colesterol pequefias. Todas estas
anormalidades son independientemente aterogénicas.
• Hipertensiôn arterial: La hipertensiôn arterial se asocia fuertemente a la
obesidad y la intolerancia a la glucosa, y comûnmente se ptesenta en
personas con resistencia a la insulina.
• Estado pro-inflamatorio: Un estado pro-inflamatorio es reconocido por la
elevaclôn de la protemna C reactiva y es comûn que se presente en
personas con SM. Puede ser debida a un exceso de la liberaciôn de
citoquinas por el tejido adiposo.
• Estado pro-trombôtico: Caracterizado por aumento de PAl-1 y fibrinôgeno.
Se asocia frecuentemente con el SM.
Con os acuetdos anteriores, establecieron los criterios para la nueva definiciôn
del SM de la Federaciôn Internacional de Diabetes:
Una persona se diagnostica con SM si ella presenta dos componentes:
Primer componente:
Obesidad central (definida como una circunferencia de cintura 94 cm para el
hombre y 80 cm para la mujer, con valores especificos para otros grupos
étnicos (Sud-Asiàticos: 90 cm en el hombre y 80 cm en la mujer, Chinos: 90
cm en el hombre y 80 cm en la mujer, Japoneses 85 cm en el hombre y 90
cm en la mujer)
Segundo componente:
Al menos dos de los siguientes factores:
• Aumento de los niveles de triglicéridos: 150 mg/dL (1.7 mmol!L), o
tratamiento especifico para esta anormalidad lipmdica.
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• Reducciôn del HDL-colesterol: <40 mg/dL (1.03 mmol!L) en hombres y <
50 mg/dL (1.29 mmol/L) en mujeres, o tratamiento especifico para esta
anormalidad lipdica.
• Aumento de la presiân arterial: Presiôn arterial sistôlica 130 o Presiôn
arterial diastôlica 85 mm Hg, o tratamiento de hipertensiôn arterial
previamente diagnosticada.
• Aumento de glucosa plasmàtica en ayuno 100 mg/dL (5.6 mmol!L), o
diabetes mellitus tipo 2 previamente diagnosticada.
Si la glucemia es mayor de 5.6 mmol/L o 100 mg/dL, la FID recomienda
fuertemente, pero no necesariamente, realizat una “Prueba de Tolerancia a la
Glucosa” para definir la presencia del SM.
La existencia de estas cinco propuestas de definiciôn del slndrome metabôlico,
refleja la diversidad de criterios o intentos para establecer un cuadro clinico
apropiado para Ilegar a un diagnôstico temprano, o bien en el sentido mâs
estricto, realizar medidas preventivas para evitar su apariciôn y detener asi su
progresiôn hacia sus componentes mâs severos o mortales como hipertensiôn
arterial sistémica, diabetes mellitus y enfermedad coronaria. La definiciôn més
utilizada en trabajos epidemiolôgicos es la de os criterios de la OMS, y mâs
recientemente la de la FID, pot b cual nosotros hemos optado por tomar éstas
dos definiciones para los anélisis en el presente trabajo.
1.1.3. Resistencia a la insulina
Histôricamente, Himsworth y Kerr (50) utilizaron el término de “insensibilidad a la
insulina” (sinônimo de resistencia a la insulina) para definir la tespuesta
relativamente pobre de la glucosa a la insulina que se administraba a os
pacientes diabéticos obesos. Un gran avance en el concepto y entendimiento de
la resistencia a la insulina, fue el descubrimiento del radioinmunoanàlisis y sus
primeras aplicaciones que realizaron Yalbow y Betson (51) en la determinaciôn de
la insulina plasmética. Con esta nueva técnica, el radioinmunoanélisis, por
primera vez se pudo realizar una comparaclôn cuantitativa de las
concentraciones de insulina y de glucosa que circulaban en el plasma. Este
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avance importante fue utilizado para demostrar que los niveles absolutos de
insulina en plasma podran permanecer elevados en los pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 (52).
La Asociaciôn Amecicana de Diabetes (ADA), define la resistencia a la insulina
como la respuesta biolâgica deteriorada a la insulina exôgena o end6gena (53).
La ADA aclara que el término “resistencia a la insulina” no se debe confundir con
el concepto del “slndrome de resistencia a la insulina”. La respuesta biolôgica a la
insulina, podra reflejar en teoria, los procesos metabôlicos (cambios en el
metabolismo de carbohidtatos, de lipidos y de proteinas) asi como Ios procesos
mitogénicos (alteraciones en el crecimiento y de la diferenciaciôn celular, la
sintesis del DNA, la regulaclôn de la transcripciôn genética) (54). La tespuesta
biolôgica a la insulina “in vivo’, varia segûn su concentraciôn,. el tiempo de la
exposiciôn, la entrega al tejido blanco o diana, y la pulsatilidad de la insulina (55).
La insulina es una hormona que controla el almacenaje y el metabolismo de os
combustibles metabôlicos que injerimos en la dieta. A la insulina se le consideta
como la hormona mâs anabôlica que existe, por sus efectos metabôlicos de gran
alcance. La insulina afecta el metabolismo de carbohidratos, de proteinas, y de
grasas; regula el gasto energético, baja los niveles de la glucosa en sangre
estimulando su transporte hacia las células, activa la glicôgeno sintetasa
intracelular, la cual es una enzima implicada en combinar las moléculas de
glucosa para formar el glicôgeno y asi estimula el almacenamiento intracelular de
la glucosa; controla la gluconeogénesis hepâtica, esto es la sintesis de glucosa
por las células del higado; e inhibe la lipôlisis, que es la interrupciôn de la
degradaciôn de la grasa en el tejido adiposo (56). La insulina comienza sus
acciones celulares a través de la interacciôn con sus ceceptores especfficos a la
insulina que se encuentran en la superficie de las células insulino-sensibles o
células blanco. Los acontecimientos que ocurren después de que la insulina se
une a su receptor son altamente regulados y especificos (57).
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1.1.3.1. Resistencia a la insulina y metabolismo de la glucosa
La primera evidencia de la presencia de resistencia a la insulina fue, 5m duda, la
coexistencia de hiperglucemia o de normoglucemia con hiperinsulinemia (52). A
partir de ahi, se establecieron otros métodos para demostrar la presencia de
resistencia a la insulina. Un procedimiento novedoso resultô, cuando en forma
directa, se midiô la eficacia de la insulina exôgena sobre la capacidad de reducir
los niveles de glucosa sanguinea (58). En el caso de los sujetos con resistencia a
la insulina, ésta capacidad, se encuentra reducida. La capacidad de la insulina de
estimular la captaciôn de glucosa, varia extensamente entre individuo a individuo
(11). También, parece absolutamente claro que las diferencias en la capacidad
de la insulina de modular el metabolismo de la glucosa, y la manera en la cual el
organismo responde a estas diferencias, determina el desarrollo y el curso cHnico
de los estados de resistencia a la insulina en el humano. El grado en el cual la
toleranci a la glucosa se deteriora en un individuo insulino-resistente, varia en
funciôn a la magnitud de la pérdida de acciôn de la insulina y de la capacidad del
pàncreas de compensar este defecto al producir una mayor cantidad de insulina
(59). Se ha observado, que los individuos insulino-resistentes pero con tolerancia
normal a la glucosa son hiperinsulinémicos, en comparaciôn con un grupo control
con insulino-sensibilidad normal; siendo el aumento en la concentraciân .de la
insulina plasmàtica b que va a permitir que se supere el defecto en la acciôn de
la insulina (60).
La hiperglucemia en ayuno y los sintomas significativos (poliuria, polidipsia y
polifagia) en pacientes con diabetes tipo 2, van a manifestarse cuando no puede
sostenerse pot més largo tiempo un estado de hiperinsulinemia compensatoria
(61,62). El desarrollo de la hiperglucemia en individuos con resistencia a la
insulina, es el resultado de la interacclôn compleja entre el mûsculo, el tejido
adiposo, el higado y las células F3 del pâncreas (63). En términos sencillos, la
homeostasis de la glucosa sanguinea, refleja un balance preciso entre la
producciôn hepâtica de glucosa y su captaciôn y utilizaci6n en os tejidos
periféricos; siendo la insulina el regulador mâs importante en este equilibrio
metabôlico.
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1.1.3.2. Resistencia a la insulina y dïslipidemia
Los componentes principales de la dislipidemia asociados al SM son: altos
niveles de triglicéridos y bajos de HDL-colesterol, los cuales son criterios ligados
tanto a la resistencia a la insulina como a la enfermedad CV (64-66). Existen
claras evidencias que la dislipidemia es un mediador central de la aterogenicidad
en el SM (67,68). Aunque no se consideran criterios diagnôsticos del SM, el perfil
aterogénico asociado con la resistencia a la insulina también incluye una
disminuciôn del diémetro de las particulas de LDL (“small LDL”) y la acumulaciôn
post-prandial de lipoprotelnas remanentes ricas en triglicéridos (69,70). Esas
alteraciones estén asociadas con un aumento en el riesgo CV (71,72).
1.1.3.3. Resistencia a la insulina y obesidad
La obesidad, definida como el acumulo excesivo de energia en forma de grasa,
desempeiia un papel central en la fisiopatologia de las alteraciones metabôlicas y
cardiovasculares (73). Conforme una persona gana peso y se hace obesa, la
sensibilidad de los tejidos (mûsculo, higado y adipocitos) a la acciôn de la
insulina declina (74). Para contrarrestar este estado de resistencia a la insulina y
para mantener niveles normales de glucosa, se secretan mayores cantidades de
insulina dando por resultado la hiperinsulinemia (75).
Se ha demostrado que la obesidad, sobre todo abdominal, es un predictor
importante en el desarrollo del sindrome metabôlico (76,77). La adiposidad
visceral, la definimos como la grasa presente en la region onamental y espacio
paraintestinal (78). Cuando incrementa el tejido adiposo visceral, hay un aumento
en el flujo de écidos grasos derivados de este tejido hacia el higado, a través de
la circulaciôn esplàcnica; mientras que un incremento de la grasa subcutànea
abdominal podria liberar productos de la lipôlisis hacia la circulaciôn general y
evitar los efectos mas directos sobre el metabolismo hepâtico, como la
producciôn de glucosa, sintesis de Ilpidos y secreciôn de proteinas
protrombôticas tales como el fibrinôgeno y PAl-1 (79). El tejido adiposo visceral
tiene mayor actividad lipolftica que el tejido adiposo subcutàneo, por b que la
liberaciôn constante de écidos grasos libres hacia el sistema porta, proporciona el
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substrato para la sintesis hepâtica de triglicéridos y puede deteriorar el
metabolismo y la sensibilidad a la insulina (80,81).
Tanto la grasa subcuténea como la visceral son secretoras y metabôlicamente
activas, y se le considera como la fuente més importante de écidos grasos libres
(82,83). La grasa visceral es la fuente de moléculas biolôgiamente activas
Ilamadas adipocitoquinas o adipoquinas que incluyen algunos mediadores de la
inflamaciôn como TNF-a e interleucinas (84,85), PAl-1 (86,87), resistina (88,89), y
leptina (90-92). El tejido adiposo se comunica con el resto de los tejidos,
sintetizando y liberando todas estas adipoquinas (93,94). Estas moléculas, tienen
efectos significantes sobre la sensibilidad a la insulina (95), la inflamaclôn (96), el
metabolismo de la glucosa y de lipidos (97).
La obesidad abdominal es pues un componente principal del 5M, por b cual se
han hecho esfuerzos para vaibrar la grasa abdominal. Se han utilizado varias
métodos para medir la adiposidad visceral, incluyendo técnicas de imagenologia,
tales como proyecciôn de imagen por resonancia magnética nuclear y la
tomografla computarizada o “CT Scanner” considerado como el esténdar de oro
para la mediciôn de la grasa abdominal (98,99). Con estas técnicas, es posible
actualmente determinar la cantidad de grasa situada en la cavidad abdominal,
pero estas técnicas son costosas e inaccesibles para estudios epidemiolôgicos.
5m embargo, nûmero de investigaciones han demostrado la utilidad de usar
indices antropométricos simples como predicciones de la masa adiposa visceral.
El cociente de la relaclôn cintura/cadera es una variable antropométrica que se
ha utilizado extensamente; no obstante, Després et al. (100) mostraron que la
mediciôn del tejido adiposo visceral pot tomografia computarizada, tuvo una
moderada correlaciôn con el cociente de la cintura/cadera. El cociente de la
cintura!cadera, es influenciado por diversos factores fuera de la distribuci6n
regional del tejido adiposo, tales como el tamafo y la masa muscular (101), el
tamailo y ancho de la pelvis ôsea (102). La grasa abdominal se bocaliza dentro de
la cavidad abdominal, alrededor de bos ôrganos digestivos, mientras que la grasa
glûteo-femoral es subcutànea. En el cociente de la cintura/cadera, no solo
participa la grasa glûteo-femoral, sino también la grasa subcutànea abdominal, b
cual determina la alta variabilidad inter-individual en este cociente (103).
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Se ha demostrade, utilizando el “CT Scanner”, que la scia medida de la
circunferencia de la cintura es un mejor determinante de la cantidad absoluta de
grasa visceral que el cociente de la cintura!cadera (101,104). La mediciôn de la
circunferencia de la cintura, resulta set una técnica fâcil para medir la masa grasa
visceral. Després et al. (105), reportaron que la combinaciôn de la medida del
diàmetro abdominal mayer de 90 cm y un nivel de trigiicérides en ayuno mayor de
2.2 mmol/L (196.4 mgldL), coloca a los hembres en le alto de la quartiila de
riesge cerenarie, per le que prepusieren la nociôn de la “cintura
hipertrigliceridémica”, corne la combinaciôn del diârnetro abdominal, cerno un
proxy para la ebesidad visceral, y el aurnento de triglicéridos para indicar su
impacte metabôlico (105).
11.3.4. Resistencïa a la insulina y hipertensiôn arterial
Existen evidencias de la reiaciôn entre la rèsistencia a la insulina y la hipertensiôn
arterial (106-1 08). Sin embargo, la relaciôn entre les niveles de insulina plasrnàtica
y la hipertensiôn arterial sigue siendo la parte màs polémica del sindrome
metabôlico (109). Se ha dernestrade que el 50% de les pacientes con
hipertensi6n arterial esencial presentan resistencia a la insulina (110); pero este
sub-grupe de pacientes insulino-resistentes, tiene un alto riesgo de enferrnedad
CV (111-113). En familiares de prirnergrade de pacientes con hipertensiôn arteriai
esencial, se han dernostrade alteracienes en la sensibilidad a la insulina
(114,115), pere ne en pacientes con hipertensiôn arterial secundaria (116). Le cual
implica una cierta aiteraciôn del rnetabolisrno insulina-glucosa en les sujetos con
hipertensiôn arterial esencial.
Se han prepuesto varies mecanismes en esta relaciôn. Un pesible mecanisme
incluye la proliferaciôn de las células del mûscule lise en el tejide vascular
premovide per la insulina, esta alteraciôn trae cerne censecuencia un aumento
del tene vascular con una mener elasticidad de les vases sanguinees (117). Se
ha ebservade que la insulina incrementa la actividad del sistema nervieso
simpâtice (118,119), un efecte que también està preservado en el case de la
resistencia a la insulina le cual aumenta la resistencia vascular petiférica
conduciende a la hipertensiôn (120).
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Haffner et al. (121), examinando los factores metabàlicos de la hipertensiôn
arterial, demostraron que la obesidad, la insulina de ayuno y los triglicéridos
predijeron el desarrollo de la hipertensiôn arterial en los México-americanos. Este
estudio demostrô que los niveles de insulina en ayuno predicen et desarrollo de la
hipertensiôn a través de todos Ios estratos de indice de masa corporat. Sin
embargo, cuando se evalûa la resistencia a la insulina por HOMA, la insulina solo
contribuye modestamente al incremento de la prevalencia de la hipertensi6n en et
sindrome metabôlico (122).
1.1.3.5. Resïstencia a la insulina y control insulinostâtico
A nivel cerebral, la insulina esté implicada en la regulaciôn del equilibrio o
balance de macro-nutrientes a través de sus efectos sobre et control neuro
biolôgico de la ingesta de alimentos y de la oxidaci6n del substrato. La insulina
aparece asi como un “regulador” del metabolismo para et cual sus efectos
anabôlicos y catabôlicos se coordinan para et control metabôlico de os
substratos energéticos.
La insulina se comporta como un agente anoréxico y termogénico cuando la
glucemia se mantiene estable (123). Esta observaciôn representa una argumento
clave de la teoria “insulinostética” del control del apetito que fue propuesta pot
Woods y Porte (124,125). Este concepto revela un papel diferente de la
implicaciôn de la insulina en la regulaciôn del balance energético y es
concordante con el ya demostrado efecto de la insulina que realza la actividad del
sistema nerviosa simpético (SNS) durante la prueba de clamp euglucémico
hiperinsutinémico (126,127). La teoria “insulinostàtica” es también consistente con
et efecto reductor de la insulina sobre la expresiôn del gene dei neuropéptido Y
(NPY) (128), un neuropéptido para et cual los. efectos orexigénicos estân bien
establecidos, y con et efecto estimulante de la insulina sobre la
proopiomelanocortina (POMC) (129), que es la molécula precursora para et
neuropéptido anorexigénico o-hormona estimulante de os melanocitos (a-MSH).
La sinergia que la insutina ejerce con ta leptina (130,131), que también estimula la
actividad del SNS, reduce los niveles de NPY (132), y ejerce una acciôn
catabôtica a través de POMC/MSH (133). Ademâs, se ha demostrado que la
19
insulina incrementa los niveles de leptina incluso en cantidades fisiolôgicas (134).
Estas observaciones estân en acuerdo con un papel regulador de la insulina
sobre el balance energético via cerebral.
Tremblay y Doucet (135) describieron un cierto nûmero de adaptaciones que
hacen més dificil el mantenimiento de la estabi!idad del peso corporal en un
estado obeso reducido. Éstas incluyen un incremento en et hambre y una mayor
disminuclôn que la predecible en el gasto energético, ya sea en et estado de
reposo o durante ejercicio. Los cambios en esos fenotipos son potencialmente
relacionados a los cambios en la insulina. Con el objeto de analizar esta relaciôn,
Doucet et al (136) estudiaron hombres y mujeres obesos en un programa de
pérdida de peso durante 15 semanas, evaluaron el gasto energético en reposo
(GER) y los niveles de glucosa e insulina en ayuno en las primeras 2 semanas
del tratamiento. Los resultados mostraron que en el curso de las 2 primeras
semanas, el peso corporal habla reducido aproximadamente 1 k. en promedio y
que habla una correlaclôn positiva y significativa entre los cambios en la glucosa
e insulina en ayuno. Los cambios de la insulina plasmética y los del GER fueron
también positivos y del mismo orden. Esta asociaciôn implica que cuanto mayor
es la disminuciôn de la insulinemia, mayor secà la disminuciôn del GER Estos
resultados apoyan la hipôtesis que la resistencia a la insulina es una adaptaciôn
para el mantenimiento del peso corporal (137).
Estos resultados muestran que la sensibilidad a la insulina y sus variaciones
relacionadas en sus niveles plasméticos de insulina, no sôlo representan un
factor de riesgo para las enfermedades metabôlicas pero también juegan un
papel clave en la regulaciôn del balance energético. En el contexto de una sobre
alimentaciôn, el desarrollo de un estado de resistencia a la insulina I
hiperinsulinemia promueve la ocurrencia del sindrome metabôlico pero también
favorece en un cierto plazo et re-equilibrio de la ingesta y del gasto de energia.
Contrariamente, la disminuciôn de la insulinemia que resulta de la pérdida de
peso, se acompafa de mejoria en la salud metabôlica y también induce cambios
en et control del apetito y de la termogénesis en una manera que hace mâs dificit
el mantenimiento a largo plazo de un peso corporal reducido.
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En términos prâcticos, esto sugiere que el efecto benéfico de la pétdida ponderal
sobre los componentes del SM se podra relacionar con el desarrollo de un
estado de vulnerabilidad fisiolôgica que complica eT control del peso.
Contrariamente, bajo condiciones de balance energético positivo, es probable
que e! sndrome metabôlico pueda ser el precio que se paga para alcanzar la
estabilidad del peso corporal.
1.1.3.6. Los determinantes genéticos de la resistencia a la insulina y de los
marcadores del sindrome metabôlïco
Se considera que las concentraciones de insulina plasmâtica, tienen un factor
hereditario; esto se basa en diferentes estudios Ilevados a cabo con gemelos y
en estudios de familias sobre los determinantes genéticos de la resistencia a la
insulina. Marlln et al. (138), realizô un estudio sobre os nîveles de insulina
plasmâticos en gemelos, encontrando que la mayorfa de las familias mosfraron
moderada variabilidad intra-familiar, pero un sub-grupo de familias con
.resistencia a la insuHna, mostrô una mayor variabilidad; esta ûltima observaciôn,
es consistente con la presencia de un rasgo autosômico dominante en este
subconjunto de familias. Esta variabilidad en los niveles de insulina entre
gemelos, apuntaba hacia la influencia de varios genes aditivos, b cual es
consistente con una herencia poligénica.
Edwards et al (139) evaluaron por anélisis factorial, la heredabilidad de tres
factores: indice de masa corporal/distribuciôn de grasa corporal, insulina/glucosa,
y lipidos (HDL-Colestero! y triglicéridos); reportando una alta heredabilidad para
el factot insulina/glucosa, en cambio, para Ios otros dos factores analizados,
encontraron una moderada heredabilidad. Estos resultados son consistentes con
la influencia genética en los tres factores analizados y sugieren que Tos efectos
genéticos y ambientales estân implicados en la asociaciôn de Ios marcadores del
sindrome metabôlico. Pot otra parte, Mitcheli et al. (140), estudiaron las
influencias genéticas y ambientales de Ios componentes del sindrome
metabôlico. Ellos reportan una alta correlaciôn genética entre Ios niveles de
insulina (basal y 2 horas post-carga) y el indice de masa corporal, la relaciôn
cintura/cadera, los niveles de triglicéridos y de HDL-Colesterol respectivamente;
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indicando que e! mismo gene o un conjunto de genes, que tienen influencia en la
resistencia a la insulina, tienen efectos pleiotropicos, con efectos sobre otras
manifestacions metabâlicas. En este estudio, se encontr6 también una baja
correlaciôn genética entre la insulinemia y la presiôn arterial sistôlica y diastôlica.
Éstos y otros estudios (141-144) han sugerido que un gen comûn o un conjunto
de genes pueden influir en la asociaciôn de los componentes del sindrome
metabôlico. Tres de los componentes del sindrome (insulinemia, triglicéridos y
HDL-Colesterol) tienen una mayor influencia del factor medio-ambiental, el cual
tiene un carâcter individual y especifico en cada individuo. Carmelli et al. (145),
han calculado que la influencia genética contribuye aproximadamente un 59% y
la influencia ambiental en un 41%.
11.4. Historia natural del sindrome metabôlico
Como acabamos de revisar en la secciôn precedente, se ha demostrado, que
tanto, el sindrome metabôlico en su conjunto como cada marcador metabôlico, es
influenciado fuertemente por los genes y el medio ambiente. Sin embargo, cabe
preguntarnos, cual o cuales son las alteraciones metabôticas iniciales en el
desarrollo del sindrome metabôlico y como éstos factores son influenciados pot
el medio ambiente. En los estudios transversales previos, no se puede distinguir
si la presencia de resistencia a la insulina puede ser consecuencia de las
alteraciones metabôlicas o mas bien su causa. Son pocos los estudios
longitudinales que documentan la historia natural del sïndrome metabôlico, en los
términos de relaciones temporales entre la hiper-insulinemia, la obesidad, y los
ottos componentes de! smndrome metabôlico o la secuencia en el desarrollo de
sus componentes. Un estudio pionero fue el publicado por Haffner et al. (14).
Ellos realizaron un estudio prospectivo de $ afios sobre la asociaclôn entre la
hiper-insulinemia y la incidencia de los componentes de! sindrome metabôlico. La
hiper-insulinemia predijo el desarrollo de diabetes tipo 2; también la evoluciôn de
hipertensiôn arterial, bajos niveles de HDL-Colesterol y elevaciôn de triglicéridos.
Esta evoluciôn fue independiente del indice de masa corporal y del indice de
centralidad (relaciôn cintura!cadera), con excepciôn de la hipertensiôn arterial.
Ademâs, los niveles de insulina basal, tuvieron una asociaciôn positiva con el
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nûmero de componentes de! sîndrome metabôlico que se presentaron a b largo
del estudio. A partir de este trabajo, otros estudios en diferentes poblaciones, han
confirmado estos hallazgos (17,146). En el segundo cohorte del “San Antonio
Heart Study”, Hafner et al. (147) confirmaron sus primeros hal!azgos. La mayorfa
de !a informaclôn sobre la historia natural de! sndrome metabôlico, se centra
genetalmente en dos o tres marcadores del smndrome (148-150). Sin embargo, la
mayoria de las estudios coinciden en que la primera anormalidad observada es la
resistencia a la insulina, y es la que precede a todas !as anormalidades de!
sindrome metabôlico (151,152).
En e! estudio “The San Antonio Heart Study”, Morales et al. (153), reportan que !a
hipertensiôn arterial estuvo asociada con un incremento (del doble) en el tiesgo
de intolerancia a la g!ucosa, independientemente del indice de masa corporal,
niveles de glucosa e insu!ina, y medicaciôn anti-hipertensiva. Hallazgos similares
fueron reportados por Shetterly et al. en el “the San Luis Valley Diabetes Study”
(154). Estos resultados, parecen ir en el sentido del modelo de “dos etapas” para
el desarrolbo de la diabetes tipo 2. Este modela postu!a, en la primera etapa, que
la transici6n entre la glucemia normal a !a intolerancia a la glucosa, es influida por
la resistencia a la insulina; mientras que la segunda etapa, la transiciôn de la
intolerancia a la g!ucosa hacia la diabetes tipo 2, no la es. Asi pues, la resistencia
a la insulina subyacente (asociada a la hipertensiôn), puede ser responsable de
la asociaciôn entre la intolerancia a la glucosa con la hipertensiôn arterial.
1.1.5. Prevalencia del smndrome metabôlico
Como podemos suponer, la prevalencia de! SM depende de !a definici6n
utilizada. Los criterios de la OMS fueron propuestos en 1998 y os de! NCEP ATP
III en 2001, pot la que toda la !iteratura sobre la prevalencia del SM es
relativamente reciente. Entre las primeras reportes, tenemos los publicados por
Fard et al. (155) que provienen de las Estados Unidos. La muestra que estudiaron
fue tomada de la tercera encuesta nacional de salud y nutriciôn (“Third National
Health and Nutrition Examination Survey, NHANES III, 1988-1994”), la cual se
trata de un estudio transversal a nivel de toda la naciôn Americana (45). Fard et
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al. utiliza los criterios del NCEP ATP III para evaluar la prevalencia del SM.
Estudiaron 8,814 hombres y mujeres a partir de los 20 afos de edad. En este
estudio estratifica la prevalencia del. SM pot edad, sexo, grupo étnico (Hispano,
Africano y Caucàsico). La prevalencia global fue de airededor de 24%, y difiere
poco entre hombres (24%) y mujeres (23.4%); peto aumenta dramâticamente con
la edad, de 6.7% en el grupo etareo de 20 a 29 aos de edad a 43.5% en los de
60 aios y mayores (156). En cuanto a la prevalencia entre los grupos étnicos,
muestran una heterogeneidad. Alrededor del 36% de mujeres México-americanas
se clasificaron con SM, mientras que solo el 16% de los hombres Africano
americanos son afectados. La prevalencia por sexo fue similar en caucésicos,
mientras que entre los africano-americanos, las mujeres tuvieron un 57% més
elevada prevalencia de SM en comparaclôn a os hombres y entre ios México
americanos, las mujeres tuvieton 26% més alta prevalencia que Ios hombres. La
prevalencia global en las mujeres caucâsicas fue de 23% y para os hombres de
25%. La prevalencia global pot grupo étnico fue de 24% de caucésicos, 22% de
africano-americano y 32% de México-americanos. Estos datos fueron obtenidos
de las encuestas NHANES lii. de 1988-1994, por b que estos nûmeros
subestiman la prevalencia actual debido a la acelerada prevalencia de obesidad y
sus efectos metabôlicos adversos en la poblaciôn Americana en la ûltima década
(157,158). Los datos del NHANES III indican una alta prevalencia de os
componentes del SM. Entre los 8814 adultos examinados, la obesidad abdominal
estuvo presente en el 38.6 % de os sujetos, triglicéridos elevados en el 30.0%,
bajos niveles de HDL-Colesterol en el 37.1%, hipertensiôn arterial en el 34.0% y
disglucemia/diabetes mellitus en el 12.6% (159).
Meigs et al. (160) estudiaron la prevalencia del SM utilizando los criterios del ATP
III y de la OMS en poblaciôn Americana caucésica e hispana (México
americana). En este estudio reportan una prevalencia de 23 y 21% para os
criterios ATP III y OMS respectivamente, en la poblaciôn caucâsica y de 31% y
30% en los hispanos. La més alta prevalencia fue encontrada en las mujeres
México-americanas (33%) y la més baja en las mujeres caucâsicas (21%)
tomando los criterios del ATP III. Los sujetos con SM tuvieron altos niveles de
insulina en ayuno (11.3 pUIml) y HOMA (2.7) comparado con Ios sujetos sin el
sindrome (5.9 pU/ml y 1.3 respectivamente).
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Analizando los resultados de 8 estudios Europeos realizados en sujetos de 40 a
55 aros de edad, indican que del 7 al 36% de lps hombres y del 5 aI 22% de las
mujeres llenan los criterios del la OMS (161). En un estudio Britânico con 3,770
mujeres de 60 a 79 a?’ios de edad (162), encontraron una prevalencia similar
entre la definiciôn de la OMS (28.2%) y del ATP III (29.2%). La prevalencia de os
factores que conforman el 3M fue de 5.1% para la diabetes mellitus, para la
hipertensiôn arterial de 69.1%, para los triglicéridos elevados de 46.2%, para el
HDL-Colesterol bajo de 18.9%, y para la obesidad de 44.2% (162). En un estudio
reciente realizado en poblacion Europea (163), encontraron una prevalencia del
SM ajustada a la edad de 15.7% en los hombres y de 14.2% en las mujeres
utilizando la definiciôn modificada de la OMS, que no inclu[a la microalbuminuria.
En otto estudio realizado en el Centro-Oeste de Francia (164), en 2,109 hombres
y 2,184 mujeres de 30 a 64 afos de edad, utilizando los criterios del ATP III,
reportan una prevalencia global del SM de 10% en los hombres y de 7% en las
mujeres en aparente buen estado de salud,.y cuando incluyeron a las personas
con algûn tratamiento (para la diabetes, hipertensiôn o dislipidemia) la frecuencia
del 3M aumentô a 16% y 11% respectivamente. La hipertensiôn arterial fue la
alteraciôn màs frecuentemente encontrada, 70% en los hombres y 47% en las
mujeres, seguida de la hipettrigliceridemia en el 20% en las hombres y el 8.5%
en las mujeres. En otto estudio Europeo (165), utilizando su propia definiciôn
(EGIR), reportan una baja prevalencia del 3M en el hombre compatada con la
deflniciôn de la OMS: 11% vs 15% para los hombres menores de 40 aïos de
edad, 16% vs 23% para las hombres de 40 a 55 afos de edad y de 23% vs 33%
para las hombres mayores de 55 aos de edad (165). En diversos estudios
Europeos, se ha observado que la prevalencia del 3M, de acuerdo a las criterios
de la OMS fue mas alta que para el EGIR (166).
Resulta sumamente interesante cuando comparamos estudios con otros grupos
étnicos. For ejemplo con estudios Asiàticos en donde las parémetros de obesidad
y de composiciôn corporal difieren, presentando resistencia a la insulina
independientemente de la reparticiôn de grasa (167). En un estudio realizado en
Taiwàn (168), utilizando las criterios del ATP III, en 8,320 sujetos (3,604 hombres
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y 4,716 mujeres) de 30 a 92 afios de edad encontraron una prevalencia de SM
del 15.42%, la cual fue màs elevada en mujeres (18.62%) que en los hombres
(11.24%). La prevalencia de los componentes del 5M para hombres y mujeres
fueron: obesidad abdominal, 3.72% y 28.52%, respectivamente;
hipertrigliceridemia, 13.37% y 10.45%; bajos niveles de HDL-Colesterol, 20.98%
y 37.66%; hipertensiôn arterial, 61.07% y 43.74%; e hipergiucemia en ayuno,
23.25% y 1 9.64%. Pero cuando la obesidad abdominal fue referida utilizando los
parâmetros y criterios Asiâticos, con valores de circunferencia de cintura > 90 cm
para et hombre y > 80 cm para la mujer; la prevalencia del SM fue
significativamente mayor en la mujer (23.77%) que en el hombre (17.73%). El
25% de los hombres y et 28% de las mujeres no tuvieron ningûn factor de riesgo.
Solo el 0.14% de los hombtes y el 1.82% de las mujeres tuvieron los cinco
factores de riesgo.
1.1.5.1. Situaciôn en Méxïco
La prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular fue estudiada en la
Encuesta Nacional de Salud 2000 (ENSA) (169). Se observô una elevada
prevalencia en la poblaciôn mayor de 20 aos de los marcad ores de riesgo CV: la
prevalencia global de diabetes mellitus fue de 7.5%, hipertensiôn arterial 30.7% y
obesidad del 23.7% (169).
En un estudio poblacional realizado en México (170) en 1,585 sujetos (567
hombres y 1018 mujeres), se encontrô que et 40% de esta poblaci6n tuvo
sobrepeso (IMC entre 25 y 29.9); los hombres tuvieron mâs alta prevalencia
(44.7%) de sobrepeso que las mujeres (37.5%). La prevatencia de obesidad fue
de 28% (IMC > 30), siendo también mâs comtn en hombres (31.7%) que en
mujeres (26.7%). Et 25.2% de os hombres tuvo una circunferencia de cintura
igual o mayor a 102 cm, y remarcablemente el 32.8% de las mujeres tuvo uns
circunferencia de cintura igual o mayor a 88 cm. La prevalencia global de
hipertensiôn arterial fue de 29.46%, siendo de 31.5% en los hombres y de
28.29% en las mujeres. La prevalencia global de diabetes fue de 9.02% (10.9%
en hombres y 8.43% en mujeres). El tabaquismo se reporto en et 30% de los
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hombres y en el 18% de las mujeres y es de notar que cerca del 40% de la
poblaciôn estudiada vive o trabaja con un fumador activo. Estos datos
demuestran claramente que algunos de os principales marcadores dç riesgo CV
son altamente prevalentes en la poblaciôn Mexicana.
Solo recientemente se ha estudiado la prevalencia del SM en México. La
prevalencia global del SM aplicando los criterios del ATP III fue de 26.6% (171).
El SM fue mâs comûn en hombres (28.5%) que en mujeres (25.2%). La
prevalencia del SM 5m diabetes fue de 21.4 %; es importante notar que en la
distribuciôn por edades, la prevalencia del SM tuvo una mayor tendencia hacia
las edades màs jôvenes, distribuyéndose de la manera siguiente: de 20 a 29
arios fue de 21.3%, de 30 a 39 ai9os fue de 27.5%, de 40 a 49 arios tue de 24.6,
de 50 a 59 aios fue de 17.7%, y de 60 a 69 afos fue de 8.7 % (p <0.001). 5m
embargo, la prevalencia reportada en este estudio tue menor que la prevalencia
reportada para Ios México-americanos. Si retomamos estos datos y aplicamos
esta prevalencia a la poblaciôn actual (mayor de 20 afios) en México, tendremos
cerca de 14 millones de mexicanos con SM, b cual es una cifra alarmante por las
consecuencias de este sindrome.
1.2. Factores que influyen en la presencia del s’ndrome metabôlico
1.2.1. Transiciôn epidemiolégica y nutricional
Entre las enfermedades crônicas, la enfermedad cardiovascular, constituye
actualmente el principal problema de salud pûblica, a través del mundo
desarrollado (172). El desarrollo econômico en paises no industrializados, se
acompafa de un aumento paralelo en la incidencia de enfermedades crônicas
(obesidad, diabetes, hipertensiôn, dislipidemias, etc.); permitiendo asi que la
ateroesclerosis emerja como la principal causa de enfermedad cardiovascular en
estos pases. En efecto, la enfermedad cardiovascular, es actualmente la
principal causa de muerte, no solamente en palses desarrollados, pero también,
en paises en vias de desarrollo (173), donde la transiciôn epidemiol6gica, se
acompaia de cambios socio-econômicos y demogràficos. En los paises con
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economias emergentes, la transicién epidemiolôgica parece ocurrir a b largo de
lmneas socio-econômicas: las enfermedades cr6nicas y degenerativas de! adulto,
Uenen un predominio cada vez mayor entre el nivel socio-econ6mico alto,
mientras que las enfermedades comunicables o infecciosas, siguen siendo
relativamente mâs frecuentes entre bos pobres. Asi pues, la enfermedad CV
tipicamente se presenta primero, en el nivel socio-econômico mâs alto y luego
mâs adelante, conforme la prosperidad de un pais aumenta, la enfermedad
cardïovascular va permeando hacia los estratos soclo-econômicos mâs bajos de
la sociedad (174).
1.2.1. La transiclôn epidemiolôgica
La epidemia global de enfermedad CV se explica por el fenômeno denominado
“transiciôn epidemiolôgica”. La transiciôn epidemiolôgica se presenta en un pais
determinado, cuando alcanza el control de las enfermedades infecciosas,
parasitarias, nutricionales, y asi mismo, la disminuciôn de los indices de fertilidad
y mortalidad infantil y el incremento de la esperanza de vida; dando lugar a una
poblaciôn predominantemente de mayor de edad. Esto permite que, la mayoria
de la poblaciôn alcance edades mayores, en las cuales la enfermedad CV se
manifiesta, y las hace mâs propensa a las enfermedades crônico-degenerativas.
Las bases teôricas de la transiciôn epidemiolôgica, fueron presentadas
primeramente por Omran (175); la cual fue disefada para explicar las tendencias
globales en la relaciôn dinâmica entre los fenômenos epidemiolôgicos y bos
cambios demogrâficos. El concepto actual de la transiciân epidemiolôgica (a
veces también designada como “transiciân de la mortalidad’, o “transiciôn de la
salud”), describe bos cambios en el perfil de salud de las poblaciones, donde las
enfermedades infecciosas son substituidas pot las enfermedades crônicas o no
transmisibles (176). Ademâs, la migraciôn de la poblaciôn rural a urbana y la
consecuente adopciôn de una forma de vida occidental, han afectado
adversamente bos perfiles de riesgo cardiovascular en estas poblaciones
migrantes (177,178). La vida urbana en paises en vias de desarrollo, predispone
a una dieta menos sana, a menores niveles de actividad fjsica, al tabaquismo;
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consecuentemente, a un incremento de obesidad a edades tempranas y al
desarrollo de marcadores de riesgo CV (179). Las evidencias epidemiolôgicas
apuntan a que la adopciôn de una dieta occidental, la forma de vida sedentaria, y
el uso del tabaco, son factotes esenciales para que la enfermedad cardiovascular
se convierta en una “epidemia que emerge” ràpidamente en os paises en vias de
desarrollo, con la ateroesclerosis como la principal causa (180,181).
La presencia de enfermedad cardiovascular, varja notable entre las diversas
regiones del mundo; con prevalencias que declinan en Europa, Norteamérica, y
Australia/Nueva Zelanda; y alcanza proporciones epidémicas en os paises con
economias emergentes tales como los ex —socialistas (Europa del Este), la lndia,
América Latina, y se presenta con un impacto relativamente més bajo, en
regiones con menor desarrollo, tal es el caso de Àfrica sub-Sahariana (173). El
patrôn de los cambios epidemiolôgicos, asociados a la transiciôn demogrâfica,
varia ampliamente entre y dentro de os paises en vias de desarrollo. Analizando
estos cambios sobre una base regional, la “transiciôn epidemiolôgica” més
avanzada se observô en América Latina y el Caribe; donde las enfermedades
cardiovasculares, se han convertido en la principal causa de muerte en la
mayoria de los paises de América del Sur (182). Asi mismo, el aumento de la
mortalidad pot enfermedad cardiovascular, se ha hecho especialmente evidente,
en algunas partes de Asia, donde se ha obtenido el mayor progreso contra las
enfermedades infecciosas de la infancia (183,184).
Cada pais de la América Latina se caracteriza por un perfil heterogéneo de salud,
de acuerdo a su desarrollo econômico, esto resulta en que éstos paises se
encuentren en varias etapas de transiciôn epidemiolôgica. Sin embargo, en la
mayoria de ellos, la experiencia de la transiciôn es diferente que la de os paises
desarrollados y se distinguen por b siguiente: fa) una simultânea y alta
incidencia de enfermedades de ambas etapas: pre- y post- transiciôn; (b) un
resurgimiento de algunas enfermedades infecciosas que habian estado
previamente bajo control; (c) una carencia en la resoluciôn del proceso de
transiciôn, de modo que algunos paises, parecen estar en un estado de
morbilidad mezclada; (d) una peculiar polarizaciôn epidemiolégica, no solamente
entre Ios paises pero también en las diversas àreas geogrâficas y entre las
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clases sociales de un solo pais. Esta experiencia es Ilamada: “modelo de
polarizaciôn prolongada” (186).
1.2.1.2. La transiciôn nutricional
México y otros paises de América Latina se encuentran experimentando una
importante transiciôn demogràfica y epidemiolôgica. En este contexto se
desarrolla la transiciôn nutricional, la cual se refiere a los cambios en el perfil
alimentatio y nutricional de las poblaciones. Estos cambios se producen como
consecuencia de la interacciôn entre diversos factores: econômicos,
demogréficos, ambientales y culturales. La transiciôn nutricional se refiere al
cambio de una alta prevalencia de desnutriciôn al predominio de las
enfermedades crônicas relacionadas con la dieta, b cual ha sido asociado al
répido proceso de urbanizaciôn y del desarrollo econ6mico, asi como a los
cambios y las innovaciones tecnolôgicas que conducen a una menor actividad
fisica en los centros de trabajo y a la menor actividad fisica de recreaciôn, y pot
los cambios en os patrones de alimentaciôn, incluyendo el consumo creciente de
alimentos procesados densos en energia (1).
En e! continente americano, diversos paises y regiones estén experimentando
diferentes etapas de la transiciôn nutricional. Algunos de ellos estàn
experimentando la etapa denominada “hambre en retroceso”, caracterizada por
dietas con alto contenido en almidones, baja variedad o diversidad, con poca
grasa y de alto contenido en fibra, acompafiada pot una mayor actividad fisica en
el trabajo, tfpico del medio rural. Ésta etapa se caracteriza por una alta
prevalencia de homeorresis (stunting), peso bajo para la talla, y deficiencias de
micro-nutrientes (hierro, yodo, zinc, etc.), asi como una alta mortalidad infantil pot
causa infecciosa. Asi mismo, es mâs frecuente el peso bajo al nacimiento y la
desnutriciôn infantil.
En cambio, otros paises y regiones estân en la etapa Ilamada de las
“enfermedades crônicas ô degenerativas”, con una alimentaciôn alta en grasa,
azicares y alimentos procesados, baja en fibra, asi como una actividad fisica
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reducida debido a los cambios en la tecnologia en el trabajo. En estos paises es
donde emergen patologias como la obesidad, diabetes, hipertensiôn,
dislipidemias, etc.
La ûltima etapa de la transiciôn nutricional, se tefiere a los “cambios en el
comportamiento”, es una etapa ideal en la cual la poblaciôn, después de
experimentar los efectos devastadores de las etapas de la transiciôn del “hambre
en retroceso” y de “las enfermedades crônicas o degenerativas”, adopta cambios
en el comportamiento alimentario en su dieta y su estilo de vida; tal como una
reducciôn en la ingesta de grasa y azûcares refinados, as como un incremento
en el consumo de frutas, fibra, vegetales y carbohidratos complejos, y un camblo
de la forma de vida sedentaria con la adopciôn de un estilo de vida con mayor
actividad fisica. Consecuentemente, estos cambios resultan en la reducciôn de la
obesidad y de las enfermedades crônicas y una mayor esperanza de vida con un
mejor estado de salud (186). Ningûn pais en su totalidad, puede ser identificado
que s&encuentra experimentando esta ûltima etapa de transiciôn nutricional; sin
embargo, ciertos grupos de gente altamente educada, informada y motivada, en
algunos paises estàn experimentando este cambio.
En los ajios recientes, la obesidad, diabetes, y otras enfermedades crônicas
estân incrementando entre la gente pobre (187). Por otra parte, un nûmero
cteciente de estudios estân encontrando asociaciones entre el peso bajo al
nacimiento y la obesidad, diabetes y la enfermedad cardiovascular en adultos; los
que parecen apoyat la hipôtesis del origen fetal de las enfermedades en el adulto
que discutiremos mas adelante.
1.2.1.3. La transiciôn nutricional y epidemiolôgica en Méxïco
La ingestiôn dietética està cambiando hacia un mayor consumo de grasa y de
carbohidratos refinados en paises como México, Brasil y Chile (188-190). En
México, el cambio a una mayor ingesta de grasa y azûcares refinados fue
observada en el perodo de 11 aos, entre 1988 y 1999 (188). A nivel nacional, el
porcentaje de la energa total de grasa creciô del 23.5% al 30.3% durante este
mismo periodo; mientras que el porcentaje de la energia total por carbohidratos
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cambiô del 59.7% al 57.5% durante el mismo periodo. El aumento en el consumo
de grasa ocurriô no solamente en las regiones mâs ricas de México, sino también
en las mâs pobres. Aunque el aumento del porcentaje, en la contribuciôn relativa
de la grasa para la energia total, fue mayor en el norte y en la Ciudad de México
(las regiones més urbanizadas y ricas del païs), donde e! incremento fue entre el
30% y el 32% en el periodo de 1988 a 1999; en el sur, (la regiôn mâs pobre),
también experimentaron un aumento de casi un 22% en este periodo. Los datos
dietéticos de 1988, no distinguen entre los carbohidratos complejos y Ios
refinados, pot b tanto, no es posible saber la contribuciôn telativa de os
carbohidratos tefinados a la energia total. Sin embargo, otros datos como los
promedios en las cantidades de compta de alimentos en os hogares pot adulto,
equivalente entre 1984 y 1998 demuestran un aumento en la compta de
carbohidratos refinados. Es de notar que las comptas de frutas y vegetales,
declinaron durante este periodo, disminuyeron en aproximadamente un 29%. En
contraste, las cohipras de carbohidtatos refinados y de refrescos o sodas
crecieron en 6.3% y 37.2%, respectivamente, en el lapso de 1984 a 1998 (188).
Paralebo a estos cambios dietéticos, se observa un aumento en la frecuencia de
sobrepeso y de obesidad. En las dos encuestas mexicanas sobre nutriciôn
(ENEC) conducidas en 1988 y 1999, la prevalencia de obesidad en mujeres de
18 a 49 ai’ios de edad fue de 33.4% en 1988 y de 59.6% en 1999; observéndose
un aumento de 78% concerniente a este periodo (169).
México esté experimentando una transiclôn epidemiolôgica, bos indices de
mortalidad materno-infantil declinan y la esperanza de vida de la poblaciôn
aumenta; mientras que las enfermedades crônicas no-transmisibles (tales como
enfermedad cardiovascular, câncer, diabetes mellitus, enfermedad respiratoria
crônica, osteoporosis, etc.) emergen como las principales causas de morbilidad y
mortalidad (?). Al mismo tiempo, también la poblaciôn mexicana de mâs edad,
también esté experimentando una transiciôn de enfermedades transmisibles a las
no-transmisibles ô crônicas (191).
La transiciôn epidemiolôgica en México es el resultado de una combinaciôn de
factores. Los factores principales, incluyen bos esfuerzos sostenidos en salud
pûblica, tales como las campaas de inmunizaciôn que dieron lugar al control de
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enfermedades como la difteria, la tos ferma, et sarampiôn, la poliomielitis, la
tuberculosis, la rubéola congénita, la viruela, la parotiditis, y las meningitis
bacterianas (192); también al camblo demogrâfico en la pirémide poblacional, la
cual es una consecuencia a su vez, del aumento de la esperanza de vida de la
poblaciôn y al cambio geogréfico que implicitamente se observa en la migraciôn
rural a urbana (193). Un factor adicional, hasta cierto punto, b constituye la mâs
amplia disponibilidad de los servicios médicos (194). En este sentido, las mejoras
en la disponibilidad, accesibibidad y utilizaciôn de bos servicios de asistencia
médica, podhan también explicar la reducciôn que se ha observado en os
indices de morbilidad y mortalidad de las enfermedades infecciosas (195). Et
desarrollo social y econômico y las mejoras en las condiciones sanitarias
observadas en México, particularmente en la segunda mitad de este siglo,
pudieron haber condicionado este proceso de transiciôn epidemiolôgica. El grado
de progreso, depende de la situaciôn econômica y social: asj los cambios son tan
diversos y heterogéneos cono las condiciones socio-econômicas dentro de la
Naciôn mexicana.
Estas transiciones, epidemiolâgica y demogrâfica, han dado lugar al
envejecimiento demogréfico de la poblaciôn mexicana; aumentando et nûmero
absoluto y el porcentaje de la poblaciôn anciana. Mientras que en 1990, 3.1
miltones de personas tuvieron 65 atos o més, que constitulan et 3.7% de la
pobtaciôn del pais, estas cifras se proyectan para ser 15.2 millones y 11.7% en el
2030 (196). Comparativamente, la proporciôn de la pobtaciôn mundial que son
mayores de 65 afios de edad, aumentô el 4% a partir de 1990. Se prevee que
este porcentaje aumentaré (9%) de 1990 al 2030 (de 184 mitlones a 678
milbones) y consecuentemente aumentaré agudamente la carga de las
enfermedades crônicas no-comunicables (197). A este respecto, se proyecta que
antes del 2025, més. del 20 por ciento de ta poblaciôn de México tend rén
diabetes, por b cual, las demandas crecientes en la atenciôn y cuidados de
salud, que estân implicitas en este proceso, seràn centradas principalmente en
las enfermedades crônicas y degenerativas e inhabilidades fisicas (198).
Et territorio de los Estados Unidos Mexicanos, se extiende en 1.967.183 km2. Et
pais se compone de 31 Estados soberanos y un Distrito Federal, sefalado
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recientemente como Estado. Segûn el censo 1990 (193), México tenia una
poblaciôn de 81.25 millones. Se estimô que en 1997 la poblaciôn fue de 94.7
millones. En el censo del 2000, la poblaciôn alcanzô 97.36 millones con 2.3
millones de nacimientos y aproximadamente 425,000 muertes, que, cuando se
agrega al equilibrio migratotio negativo de 300,000 personas, resulta en un
crecimiento neto de aproximadamente 1.5 millones de personas por aiio y un
Indice de crecimiento anual de 1.62% (199).
La distribuciôn territorial muestra que la poblaciôn se concentra en un pequeo
nûmero de ciudades y de centros metropolitanos. En 1990, cerca de 47 millones
de mexicanos vivian en ciudades de màs de 15 000 habitantes, de éstos, casi la
mitad vivian en cuatro grandes àreas metropolitanas: Ciudad de México,
Guadalajara, Monterrey y Puebla. En contraste a esta concentraciôn urbana, la
poblaciôn restante se encontraba dispersa, viviendo en miles de pequefos
centros rurales. En 1990, cerca de 28 rhillones de mexicanos vivian en mâs de
155,000 pequefias ciudades o poblaciones periféricas de menos de 5,000
habitantes (200). Entre 1990 y 1995, el porcentaje de la poblaciôn que vivia en
lugares rurales bajô del 28.7% al 26.5%, y el porcentaje que habitaba en
ciudades urbanas mayores de 500,000 habitantes, aumentô del 22.0% al 25.0%.
En 1995, 6 de cada 10 mexicanos, vivian en una ciudad urbana, 3 de cada 10 en
un àrea rural, y 1 de cada 10 en una localidad que estaba en transiciôn de medio
rural/urbano (201).
A finales de la década pasada, la poblaciôn urbana (es decir, la poblaciôn que
vive en ciudades de màs de 15 000 habitantes) sumô un total de 58.4 millones (el
64% de la poblaciôn), y la poblaciôn no urbana, sumô un total de 32.8 millones (el
36%). Los estados con la mâs grande poblaciôn urbana fueron, e! Distrito Federal
(100%) y Nuevo Leôn (90.6%), en contraste, los estados con la poblaciôn
mayoritariamente no urbana fueron Qaxaca (77.1%) y Chiapas (72.8%). El àrea
metropolitana de la Ciudad de México fue de 16.8 millones de personas, b cual
representaba el 18.5% del total de la poblaciôn mexicana (202). E! indice de
crecimiento de la poblaciôn, tiende a disminuir. Entre los arios 1930 y 1958, la
tasa anual de crecimiento era de 2.5%; esto dio como resultado que la poblaciôn
doblara en ese periodo. Entre 1960 y 1970, la tasa anual de crecimiento de la
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poblaciôn fue de 3.2%, peto disminuyô a 2.3% entre las afios de 1980 y 1990. La
tasa de crecimiento para 1992 era estîmada en 1.9% solamente (202). Aunque et
incremento de la poblaci6n ha disminuido, sigue habiendo un aumento
significativo en nûmeros absalutas, y las cifras mâs recientes, en et 2005, colocan
al total de la poblaciôn en apraximadamente 105 millones.
Las tasas de fertilidad y las indices de mortalidad, estân cercanamente
relacionadas a las cambios demagrâficas en Méxica, y no fue sino hasta 1970
que, huba una notable reducciôn en ambos. Entre 1930 y 1950, habla un indice
total de fertilidad estable de 6.5 niios par mujer y entre 1950 a 1970, hubo un
ligero aumento, de 7 nifios par mujer. A partir de entonces, la tasa de fertilidad
camenzô a disminuir, Ileganda a 4.5 nitias par mujer en el atia 1980 y a 3.4 nîtias
en 1990 y para 1996, et nûmero de nos por mujer era de 2.73 (202). Sin
embargo, existen diferencias notables par regiôn y nivel de pabreza de la madre;
en los estadas més pabres presentan tasas de fertllidad por arriba del promedio
nacional. En 1990, par ejempla, la tasa total de fertilidad en las estados mas
pabres, tales cama Oaxaca o Chiapas, fue de màs de 4.5 nitios par mujer;
mientras que en el Distrito Federal de la Ciudad de Méxica y otras estados de la
regiôn central, era menos de 2.4 (193). Hubo una notable declinaciân en las tasas
de martalidad durante la segunda mitad del siglo pasada. Entre 1940 y 1994, la
tasa de martalidad total disminuyô de 25.1 a 4.7 muertes pot 1000 habitantes
vivas. En contraparte, hubo un aumenta en la esperanza de vida: entre 1940 y
1994, la esperanza de vida para las mujeres aumentô de 42.5 a 75.8 atias, y la
esperanza de vida para las hambres aumentô de 40.4 a 69.4 atios (203).
Es notable et cambia que ha habido en la distribuciôn de muettes par categoria
de edad. A partir de 1930 hasta principias de las atias 70s, et patrôn que
prevalecia, mostrô que et 50% de muertes acurrieran en la categoria de edad de
menores de 5 atias, y et 25% entre las personas mayores de 50 atias. A partit de
entances, la proparciôn de muettes durante las primeras atios de vida, comenzô
a bajar. En 1992, una muette de seis (14.4%) ocurriô en la poblaciôn menor de 5
atias; mientras que en las persanas mayares de 50 atios, una de dos muettes se
presentaron en hombres (el 50%) y dos de tres en las mujeres (61.3%) (203).
Otto importante aspecto de la mortalidad en México, se relaciona con las
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cambios en las causas de muerte. Ha habido un considerable descenso en las
tasas de mortalidad de las enfermedades infecciosas, enfermedades prevenibles
por vacunaciôn, y por deficiencias nutricionales. Por otra parte, ha habido un
aumento notable en el nûmero de muertes pot enfermedad coronaria, câncet y
accidentes. Asi, en 1940, las infecciones intestinales y las pulmonares y de vias
respiratorias supetiores, fueron las dos principales causas de muette, las cuales
sumaton la cantidades de 491.2 y 381.4 muettes pot 100,000 habitantes,
respectivamente. Aunque éstas segu[an siendo las principales causas de muette
en 1970, sus tasas habian caido a 149.4 y 173.5 muettes por 100,000 habitantes
en ése ai9o (204). En el ao de 1994, estas causas hablan caido al décimo y
octavo lugar, tespectivamente, con tasas de 11.2 y 21.0 muettes pot 100,000
habitantes (205).
La enfermedad cardiovascular y los tumores malignos, estaban en los doceavos
y décimo-octavos lugares en 1940, con tasas de mottalidad de 54.3 y 23.1 por
100,000 habitantes, respectivamente. La diabetes mellitus, con una tasa de
mottalidad de 4.2 pot 100,000 habitantes, incluso no apareci6 entre las primeras
20 causas de muette. En esos aios, la enfermedad cardiovascular, los tumotes
malignos y la diabetes, sumaron solamente el 3.5% de las muettes registradas en
el pais. Para el ao de 1970, ya estaban en os lugares tercero, quinto, y décimo
quinto, con tasas de mottalidad de 69.4, 38.1, y 15.5 pot 100,000 habitantes,
respectivamente, en ese ario sumaron 12.2% del nûmero total de muettes. Para
el ario de 1994, ya se situaban dentro de los primetos, segundos, y cuattos
lugares, con indices de mottalidad de 67.5, 51.5, y 33.7 pot 100,000 habitantes, y
su peso telativo en conjunto fue del 32.8%, siendo nueve veces mayor que la
observada en 1940. Los accidentes y homicidios se movieron del sexto y décimo
tercero lugates entre causas de muette que reptesentaban en 1940 a los terceros
y novenos lugares en el ailos de 1994, respectivamente (206).
Con respecto a otto indicador de asistencia social, la educaciôn, se han
alcanzado progresos significativos. En el afo de 1980, el 17% de la poblaclôn de
México era analfabeta, pero esta cifta se redujo a 12.6% en 1990. Como con la
mayotia de los indicadotes socio-econômicos, existen notables diferencias
regionales; en el Distrito Federal de la Ciudad de México y en algunos estados
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det norte del paTs, ta tasa de analfabetismo es de cerca del 4%. Los datos
oficiales dan un promedio de 7 aos escolares para la poblaciôn mayor de 15
afos de edad (207).
Para resumir, México ha experimentado una notable transformaciôn demogréfica
y epidemiolôgica durante las ûltimas ttes décadas. Por un ado, ha habido un
cambio en la pirémide poblacionat. La base de la pirémide tiende ha disminuir, ya
que la proporciôn de nifos menores de 5 afos de edad disminuye. Et centro de la
piràmide se ha ensanchado con et aumento correspondiente en la poblaciôn
mayor de 15 aTios de edad, particutarmente entre ellos, los mayores de 60 a?ios,
y la parte superior de la pirémide continûa siendo muy agudo. For otra parte, las
tendencias epidemiolôgicas muestran una caida en tas tasas de mortalidad, con
notables cambios en la distribuciôn de muertes pot categoria de edad y por
causa especffica. Sin embargo, las considerabtes diferencias regionales entre los
niveles sociales y econômicos, indican que el patrôn epidemiolôgibo que
prevalece en México està potarizado, como consecuencia de la desigualdad
social.
1.2.2. Otros factores que contribuyen a la presencia del sindrome
metabôlico y de la enfermedad cardiovascular
Entre otros factores que contribuyen a las diferencias regionales en la
prevalencia de os marcadores de riesgo y ta presencia de la enfermedad CV, se
atribuyen a la herencia racial y étnica; estas determinan la predisposiciôn
genética a la enfermedad CV. Por ejemplo, los asiéticos que emigran a Europa,
Norteamérica, u otras regiones del mundo occidental, presentan una incidencia
de enfermedad CV que excede incluso la incidencia de los paises.a los cuales
han emigrado (208,209). Esto sugiere una interacciôn genética y ambiental (et
Ilamado gene ahorrador) en donde un alto aporte calôrico y un estilo de vida
sedentario, contribuyen al desarrollo de obesidad, observéndose en estos
sujetos, una respuesta exagerada de secreciôn de insulina (al atimento,
sobretodo de azûcares refinados), que conduce al hiperinsutinismo, a ta diabetes,
y a otros factores de riesgo metabôlicos (210-212).
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1.2.2.1. Hipétesis del Genotipo ahorrador
Hace cerca.de cuatro décadas, James V. Neel (213) postulô la posibilidad de que
los genes que participan en la susceptibilidad para la diabetes mellitus, sirvieron y
tuvieron una funciôn ûtil en alguna época de nuestta civilizaciôn, y estos genes
fueron transmitiéndose y segregéndose a las futuras generaciones ya que fueron
balanceados pot fuerzas opositoras y selectivas. Neel postulô entonces la
hipôtesis del genotipo ahorrador” (“thrifty genotype”), para explicar e! incremento
explosivo de la incidencia de diabetes en el mundo occidental. AsI, de esta
manera, se pueden explicar las epidemias de obesidad y de diabetes tipo 2,
sobre todo en las poblaciones que han experimentado una répida transiciôn a
una forma de vida occidental (214). Neel se refiriô al “genotipo ahorrador” como la
predisposiciôn para la obesidad y diabetes, que en alguna época contribuyô a
una méxima eficiencia metabôlica, sobre todo en las épocas de hambruna (215).
La premisa bésica de la hipôtesis, es que ciettas poblaciones pueden tener
genes que determinan una mayor eficiencia en el almacenamiento de energia en
forma de grasa, que en épocas de falta de alimentos, representa una ventaja de
supervivencia, pero en un medio moderno da como resultado el desarrollo de
obesidad y de diabetes tipo 2.
La hipôtesis del “genotipo ahorrador” de Neel, explica la persistencia de los
genes para la obesidad y la diabetes tipo 2 pot sus ventajas histôricas: cuando el
suministro de alimentos era escaso e inestable, los individuos “ahorradores”
ten jan la superiotidad metabôlica para conservar la energ[a y soportar el hambre
(215). Neel estableciô que para adaptarse a esos cambios extremos, esa gente
desarrollô un “gene ahorrador” que les permitiô almacenar la energa en forma de
grasa durante épocas de abundancia, de modo que no murietan de hambre
durante las épocas de escasez. Las exploraciones arqueolôgicas indican que las
poblaciones humanas, estuvieron expuestas a carencias alimenticias a través de
la historia (tanto en épocas de cazadores frecolectores como de agricultores),
que podrfan haber sido seleccionados por un metabolismo “econômico” (216). En
la sociedad occidental actual, esta ventaja favorece la tendencia a presentar las
Ilamadas “enfermedades de la civilizaciôn”. En toda la historia humana, fue mejor
38
ser moderadamente obeso que delgado, ya que los efectos deletéreos
potenciales de la obesidad etan irrelevantes cuando la vida era corta.
Los mecanismos propuestos originalmente pot Neel para explicar la influencia
genética sobre los origenes metabôlicos de la obesidad y la diabetes, han
permanecido desde entonces 5m cambios en su mayor parte; pero esto es
sorprendente ya que fueron postulados en un tiempo en que se sabla muy poco
sobre la variedad de los efectos metabôflcos de la insulina y de la patogénesis de
la obesidad y de la diabetes tipo 2 (217). Las bases metabôlicas del genotipo
“ahorrador” se han atribuido a la “resistencia selectiva” a la insulina, en la cual se
afectan sobre todo, las vfas gluco-reguladoras de la acciôn de la insulina, de tal
manera que promoviendo una hiper-secreciôn de insulina y una sobre
estimulaclôn compensatoria de las vias menos afectadas pot la resistencia a la
insulina, tal es el caso de las vias implicadas en el almacenamiento de la grasa,
dan como resultado obesidad e hiperglucemia (212).
Tanto la inactividad fisica (218) como una dieta densa en energia (grasas
saturadas), alta en carbohidratos refinados y baja en fibra (219,220) se ha
demostrado que aumentan la resistencia a la insulina. Asi, los componentes
dominantes del estilo de vida occidental, actûan para exacerbar la resistencia a la
insulina y facilitar el aumento del peso corporal, que por si mismo, también
empeora la resistencia a la insulina (220, 221).
La teorla de Neel encuentra un gran soporte en las poblaciones de alta
susceptibilidad a la diabetes tipo 2, tales como los nativos de las islas de!
pacificos de! sur (Polinesios y Micronesios), aborigenes Australianos y también
en los nativos Americanos (Pimas, Nautûas, etc.) (222-224). Las bases
metabôlicas se han estudiado también en un modelo animal ûnico, e! de
Psammomys obesus (225). E! modelo mâs extensamente estudiado en el hombre
es en los Indios Pima, una tribu cuyos progenitores se repartieron en dos grupos
durante la edad media: un grupo se colocô en el estado de Arizona en los
Estados Unidos y e! otro se situô en Sonora en las montafias de la Sierra Madre
de México. Para los aios 70’s, la mayoria de los indios Pima de Arizona, habian
cambiado su forma tradicional de cultivar la tierra y también cambiaron sus
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hâbitos alimentarios a una dieta Americana con un 40 por ciento de sus caloras
en forma de grasa (226). Coma consecuencia, ellos tienen ahora una incidencia
muy alta de obesidad y desarrollan.diabetes airededor de las 35 aos edad (227).
Eric Ravussin et aI. (227,228) han comparado a las Indics Pima de Arizona con
sus parientes cercanos de Maycoba (Sonora, México), que todava viven de la
subsistencia del cultiva en forma primitiva, la recolecciôn y la caza (229). A pesar
de que las dos grupos comparten los mismos genes, las Indics Pima de Maycoba
son en promedio 26 kilogramos (57 libras) menos pesados y cerca de 2.5
centimetros (una pulgada) màs cortos de estatura. Los Indics Pima Mexicanos
comen alrededor de la mitad de grasa en su dieta que su contraparte de Arizona,
y pasan màs de 40 haras a la semana realizando trabajo fisico (230). El hecho de
que las Indios Pima Mexicanos sigan siendo delgados, proporciona una fuerte
evidencia que el elevado indice de obesidad entre las Indics Pima Americanos,
es el resultado (y na un defecto genética solamente) de una susceptibilidad
genética (excepcionalmente de “genes aharradores”), las cuales en un ambiente
que afrece el fécil accesa al alirnento en alto tenor energético, y que tienen una
vida con poca actividad fisica se desarrolla el fenotipo de obesidad y diabetes
tipo 2, coma ocurre con los Indios Pima de Arizana, mientras que su contraparte,
las Indics Pima Mexicanos, tienen una prevalencia de diabetes muy baja (229).
1.2.2.2. Teoria del origen precoz de las enfermedades crônicas
Hales y Barker (231) han propuesto la hipôtesis del “fenotipo ahorrador” (“thrifty
phenatype”) coma el principal factor para la predisposiciôn de la diabetes tipo 2.
La hipôtesis bésicamente se refiere a que la nutriciôn deficiente en e? periodo
intra-uterino y post-natal, se asaciada a un alto riesgo para la diabetes tipo 2 en
la edad adulta, mediado par las efectos de la insulina sobre la funciôn celular o
sobre la sensibilidad a la insulina.
Hace aproximadamente quince aros, fue demostrado par primera vez que las
sujetas que tenian un baja peso al nacimienta, estaban en alto riesgo de
desarrollar diabetes tipo 2, hipertensiôn arterial, dislipidemia y enfermedad
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cardiovascular en la vida adulta (232-235). En sus primeros trabajos, estudiaron
5,654 hombres nacidos entre 1911 y 1930 en Hertfordshire (Inglaterra),
encontraron que Ios sujetos que tuvieron un peso bajo al nacer y al aio de edad,
tuvieron un riesgo mayor para la enfermedad cardiovascutar (236), estos primeros
hallazgos fueton luego confirmados por su mismo grupo (237). Encontraron
ademàs, que la prevalencia de diabetes tipo 2 y la intolerancia a la glucosa tuvo
un triple riesgo cuando el peso al nacer era bajo. Estos resultados condujeron a
formular la “hipôtesis fetal de os orgenes de las enfermedades crônicas”, que
establece que la enfermedad cardiovascular y la diabetes tipo 2, se originan con
las adaptaciones que sufre el feto cuando es sometido a desnutriciôn (238). Estas
adaptaciones incluyen un lento crecimiento y cambios permanentes en la
estructura y funciôn de diversos ôrganos (higado, mûsculo, pàncreas) (239).
Estas asociaciones entre el peso bajo al nacimiento y el desarrollo de las
enfermedades crônicas en la vida adulta, fueron estudiadas extensamente en
diversos estudios en Europa y en los Estado Unidos (240-242), los cuales han
confirmado los primeros hallazgos, estableciendo que las asociaciones no son el
resultado de variables de confuslôn, tales como e! nivel socio-econômico bajo y
tabaquismo, que actûan en la vida postnatal. Sin embargo, las influencias que
actûan en la vida postnatal, se agregan a los efectos de! bajo peso al nacimiento.
Asi que la prevalencia màs alta de hipertensiôn arterial y de intolerancia s la
glucosa, se encuentra entre os sujetos que tuvieron un bajo peso al nacer, pero
que a la edad adulta fueron obesos (232, 240, 241).
A este respecto, se han publicado estudios realizados en México. Recientemente
Tremblay et al (10) examinan el efecto de la desnutriciôn durante el primer ario de
vida sobre la sensibilidad a la insulina y la adiposidad abdominal a la edad adulta.
E! estudio b Ilevaron a cabo en la Ciudad de México en 26 hombres jôvenes con
historia médica de desnutriciôn durante e! primer afio de vida y 27 sujetos control.
La desnutriciôn fue valorada utilizando los criterios de Gômez et al (242), que
toma en cuenta e! peso de! nirio comparândolo con el peso teôrico” (peso para la
edad). Todos los sujetos con antecedentes de malnutriciôn en este estudio,
tuvieron un peso por debajo de! 90% para su “peso teôrico” durante e! primer afio
de vida. Un punto interesante a conocer, es que proporciôn de los infantes
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tuvieron mainutriclôn de 10, 2° o de 3er grado, la cual nos indicaria la repercusiôn
reai de la malnutriciôn en la infancia. interesantemente ios autores reportaron una
correlaciôn negativa entre la cantidad de tejido adiposo abdominal y la
sensibiiidad a la insuiina en el grupo previamente desnutrido y también en et
grupo contrai (r2 0.65 y 0.35, P<0.0l, respectivamente). Cuando se compararon
para bajas cantidades de grasa abdominal (114 cm2), las participantes con y 5m
historia de desnutriciôn, tuvieron una similar sensibiiidad a la insulina (9.03 vs
8.88 mg.x kg1 x minj. Sin embargo, cuando se compararon para mayores
cantidades de grasa abdominal (de 310 cm2) las sujetos que tuvieron una historïa
de desnutriciôn en el primer aio de vida, mostraron una més baja sensibilidad a
Ta insulina (4.74 vs 6.85 mg. x kg1 x min1, P<0.05). Las autores canciuyen que
en individuos previamente desnutridas y que presentan elevadas niveies de
adiposidad abdominal son mayormente perjudicados en su sensibilidad a la
insuiina.
Otra estudia interesante en poblaciôn mexicana ha sida repartado par Ganzélez
Barranco et al. (243) donde muestra evidencia que liga et retraso del crecimiento
intrauterino con alteraciones en et metabalismo de la insutina y de ta glucosa. En
ése estudio determinaron et efecta de ta desnutriciôn durante et primer aïo de
vida sobre la tolerancia a la glucosa, la insulina plasmética, et perfil de lipidos, y
la presiôn arterial en la edad adulta juvenil. Ellos reportan ta proparciôn de las
infantes con malnutriciôn de 1°, 2° o de 3er grado que fue de 23.1%, 33.3% y
43% respectivamente, donde atrededor del 80% de tas infantes tuvieron una
historia médica de malnutriciôn de 2° o de 3er grado. Las sujetas estudiadas
fueron 52 hambres de 20.2 ±3.6 afias de edad, can un promedio de pesa al
nacimiento de 3.0 ±0.7 kg. y desnutriciôn dacumentada médicamente en su
primer aio de vida; las controles fueran 50 hombres de 23.3 ±1.8 aios de edad,
con un peso al nacimiento de 3.2 ±0.5 kg. Encontraron que las éreas baja la
curva de glucasa y de insulina fueran significantemente mayores en las sujetos
can historia de desnutriciôn (P = 0.012 y = 0.002, respectivamente),
independiente del pesa al nacimienta, del IMC o de la edad. Ellas concluyen que
la desnutriciôn durante et primer aia de vida, independientemente del peso al
nacimienta, tiene un efecto adverso sabre et metabolismo de ta insulina y de la
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tolerancia a la glucosa en hombres jôvenes, y se empeora a medida que la masa
corporal aumenta, incluso dentro del tango normal de IMC.
El peso al nacimiento sirve como un marcador del crecimiento fetal. Sin embargo,
el bajo peso al nacimiento puede set el resultado de diversas causas (244). Los
estudios realizados en las petsonas que sufrieron desnutriciôn intrauterina
durante la hambruna en Alemania, demostraron que el metabolismo glucosa
insulina del feto puede set permanentemente alterados pot los niveles de
desnutriciôn y estas alteraciones, pueden observarse aûn si el efecto sobre el
crecimiento fetal es pequeo (241). Estos hallazgos tienen importantes
implicaciones en salud pûblica, y sugieten que las asociaciones con el tamario
del cuerpo al nacimiento, subestiman la contribuciôn del desarrollo intrauterino al
riesgo del desarrollo de patologias que se presentaran mâs tarde en la vida.
Los estudios de los pesos al nacimiento de los patientes, ha conducido a los
genetistas a conduit que, aunque el crecimiento de un feto es influenciado pot
sus genes, también es generalmente limitado pot los nuttientes y el oxigeno que
recibe (245). El limitado crecimiento fetal causado pot factores maternos, se ha
demosttado en la ttansfetencia de embriones; un feto transferido a un ûtero màs
grande, alcanzarà un tamao mâs grande al nacimiento. Un estudio de bebés
nacidos pot donaciôn de ôvulos, demostrô que mientras sus pesos al nacimiento
estuvieron fuertemente relacionados con el peso de la madre receptora, no
tuvieton telaciôn con el peso de la mujer que donô el huevo (246).
Se han desarrollado modelos animales que demuestran que una pobte nutriciôn
intra-uterina, puede afectar permanentemente la estructura y la fisiologia del feto,
de una maneta que pueden correlacionarse con las enfermedades en los seres
humanos, incluyendo la elevaciôn de la presiôn arterial y las alteraciones del
metabolismo de la glucosa-insulina en la descendencia (247).
La disponibilidad de os nutrientes en el feto, es determinado pot la composiciôn
corporal de la madte al momento de la concepdiôn y su dieta durante el curso del
embarazo. En los primeros estudios realizados pot Barker et al. en Inglaterra,
habia pocos datos sobre las madres. Las cohortes que incluyen esta informaciôn,
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tan bien coma las medidas corporales detalladas de! feto al nacimiento, han sida
realizados en Europa y en otras partes del mundo, incluyendo ademàs a las
madres cr6nicamente desnutridas. Las resultados han confirmado que las bebés
con una mala nutriciôn intra-uterina, tienen un alto riesgo de padecet diabetes
tipo 2 y enfermedad cardiavascular en la vida adulta. Estos bebes desnutridos
son el resultado de madres desnutridas, o demasiado obesas, o que
consumieran dietas desbalanceadas durante su embarazo. Las hijos de mujeres
muy delgadas, tienden a ser hipertensas en la vida adulta (248), mientras que las
hijas de madres obesas, tienden a padecer diabetes tipo 2 y enfermedad
cardiovascular en la vida adulta (249,250). E! desequilibria en la ingesta materna
de protejnas y de carbohidratas, se asacia a hipertensiôn arterial en las hijos
(251).
Las estudios de Helsinki, han mastrada que el crecimiento durante la niiez,
madifican el riesgo de enfermedad asaciadas al tamario al nacimiento (252). Las
altos indices de martalidad par enfermedad cardiovascular, ocurren en las sujetos
que fueran delgadas al nacimienta pera tuvieran un acelerada incrementa de
peso durante la infancia (253). Esta asociaciôn puede ser debida a las efectos
patalôgicos de una alta masa grasa que persiste en la vida adulta, o a las
alteraciones intrauterinas de las ejes.endacrinos que contralan el crecimienta
(254). Esta sugiere que mientras que la prevenciôn primaria de la enfermedad
cardiovascular y la diabetes tipa 2, puede depender en Ciltima instancia de
cambiar la dieta y la composiciôn corporal de personas jôvenes (255), una
medida mâs inmediata puede venir de prevenir os desequilibrios entre e!
crecimienta prenatal y postnatal.
Una hipôtesis posible para explicar la asociaclôn entre la resistencia a la insulina
y el reducido crecimienta fetal, es que la nutriciôn inadecuada programa al feto a
desarrallar resistencia a la captaciôn de la glucosa estimulada par la insulina:
fenatipo ahorradar”. Una hipôtesis atternativa, seria que un determinada defecta
genético en la acciôn de la insulina podria manifestarse en ûtero, resultando en
un crecimienta fetal reducido con un baja peso al nacimienta, y en la vida adulta,
cama una disminuciôn en la captaciôn de la glucosa estimulada pot la insulina:
un “genatipo ahorradar”. Ests hipôtesis alternativa, es cansistente con las
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observaciones que en los sujetos con defectos genéticos que causan severa
resistencia a la insulina, han sido productos pequefos al nacimiento (256) y con
las observaciones en ratones, en os cuales el gene para el IRS-1 (Insulina
Receptor Substrate-1) se ha destruido; estos ratones son mâs pequerios al
nacimiento y resistentes a la captaciân de glucosa estimulada por la insulina en
comparacién con os ratones normales (257).
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CAPTULO 2: OBJETIVOS E HIPÔTESIS DE LA
INVESTIGACIÔN
2.1. Los objetïvos y las hipétesis de la investigaciôn
Los objetivos que nos hemos propuesto en el presente trabajo son:
1. Estud jar la prevalencia del sindrome metab6lico y sus marcadores en
hombres aparentemente sanos en el medio rural y urbano de Oaxaca
(México).
2. Examinar las asociaciones del SM con los factores del estilo de vida
actual (actividad fisica, indices nutricionales, hâbito de tabaquismo).
3. Establecer la relaciôn entre los antecedentes pasados (en la infancia) con
el SM y sus componentes.
4. Establecer la relaciôn entré el lugar de residencia actual (como indicador
socio-econômico) con el SM y sus componentes.
En general, se trata de crear un modelo de regresiôn multivariado para evaluar la
contribuciôn de las variables independientes (pasado nutriciohal y elementos del
modo de vida actual) sobre los diferentes marcadores componentes del SM,
segûn el lugar de residencia.
Nuestras hipôtesis son las siguientes:
1. El estilo de vida urbano en México es aterogénico
2. Las pobres condiciones nutricionales en la infancia relacionadas con el
bajo nivel socio-econômico, se asocian a un riesgo elevado de SM en la
vida adulta.
3. Los riesgos del estilo de vida presente y el de la malnutriciôn en la
infancia, son aditivos.
4. Un particular alto nivel de SM y sus marcadores puede encontrarse en las
éreas peri-urbanas (urbana pobre), donde la pobreza coexiste con e!
estilo de vida urbano.
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Figura 2. Modelo explicatïvo de riesgo cardiovascular* y lugar de
residencia, segûn sus antecedentes socio-econômicos.
cil) Urbano alto 3) Urbano alto
cc2) Urbano medio p3) Urbano media
cc3) Urbano pobre P2) Urbano pobre
ci3) Rural pobre i) Rural pobre
*Riesgo cardiovascular: pasado (i1) y presente (f3), de acuerdo al lugar de
residencia.
Se representa el riesgo cardiovascular asociado con la malnutriciôn en la infancia
y una precaria salud con alfa (a), y asumimos que el riego alto de este tipo, se
encuentra entre los sujetos pobres, ya sea que vivan en el medio rural o urbano,
pero particularmente en aquellos que viven en las àreas peri-urbanas, donde la
pobreza coexiste con el estilo de vida urbano.
El riesgo CV asociado con eT estilo de vida presente o actual, se representa como
beta (f3).
Postulamos que la extensiôn del riesgo f3 es opuesto al riesgo a, con un riesgo
elevado relacionado al estilo de vida en el medio urbano y con eT incremento del
nivel socio-econômico.
Nuestra hipôtesis principal es que la mayor prevalencia de SM se encuentra en
las àreas peri-urbanas, donde la mayor[a de los adultos provienen del medio rural
pobre (tienen un fondo o antecedentes del medio rural), o nacen en eT medio
urbano pobre y por tanto, son expuestos a ambos tipos de riesgo: ci. (pasado) y f3
(presente o actual).
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2.2. El modelo conceptual de trabajo
El modela conceptual o hemos construido con las variables a estudiar y de
acuerdo a nuestras hipôtesis de trabajo, et modelo se muestra en la Figura 3.
Figura 3. Modelo conceptual
ib9
Àk*iÏ
Et Presente modela ha sido construido de acuerdo a toUa la revisiôn de la
bibliografia que hemos realizado y en et hemos puesto toUas los factores de
riesgo y las variables que hemos evaluado en el presente estudio de acuerdo a
nuestros objetivos e hipôtesis de trabajo.
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CAPiTULO 3: METODOLOGIA
3.1. El contexto del estudïo
El presente estudio se enmarca dentro de un gran proyecto de investigaclôn
sobre la transiciôn nutricional, que fue seguido por la creaciôn de un equipo de
investigaclôn sobre la transiciôn nutricional (TRANSNUT) y de la designaciôn
como Centro Colaborador de la OMS as como la puesta en marcha de un
estudio multicéntrico en diversos pases. El objetivo general del grupo
(TRANSNUT) es el de comprender mejor la transiciôn nutricional y su relaciôn
con la obesidad y otros marcadores de riesgo CV en diferentes pases y medios
que transitan por fa transiciôn nutricional y epidemiolôgica, tal es le caso
especifico de México. De tal manera que el haber escogido a México para
nuestro estudio, se debe a que es un pais que actualmente se encuentra en
plena transiclôn epidemiolôgica.
Las caracteristicas de la transiciôn nutricional y epidemiolôgica as! como sus
determinantes en México han sido revisadas en extenso en el capftulo 1 de la
revisiôn bibliogréfica. Resta decir que la mortalidad ajustada a la edad debido a
infarto del miocardio, diabetes mellitus e hipertensiôn ha aumentado
notablemente en las dos ùltimas décadas. Paralelamente el aumento de la dieta
con alto contenido en grasa as! como el aumento en el gasto familiar en la
compra de alimentos con azûcares refinados y sodas también ha aumentado. Las
tres principales causas de mortalidad tienen mûltiples etiologias y resultan de una
variedad de factores de riesgo; la herencia juega un papel en todas, pero las tres
comparten factores de riesgo en comûn tales como la obesidad, dieta inadecuada
(alta en energia, gras, colesterof y carbohidratos refinados) e inactividad flsica.
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3.2. La poblacïôn y sïtio del estudio
El ptesente trabajo fue Ilevado a cabo en Oaxaca, México. Oaxaca forma parte
de las 32 estados que conforman la naciôn mexicana cuyo nombre oficial es el de
Estados Unidos Mexicanos, constituidos en una Federaciôn desde el aio de
1825. El Estado de Oaxaca es uno de las 3 estados màs pobres de México, junto
con los Estados de Guerrero y Chiapas (Tabla III) (258). En las ùltimos 15 aos,
el Gobierno Federal ha estimulado la inversiôn de capitales privados a Oaxaca o
cual ha repercutido en el crecimiento econômico del Estado. Par la tanto, es muy
probable encontrar en ésta érea a personas que han escalada el o os estratos de
los niveles socio-econômicos y también quienes han migrado recientemente de
zonas rurales pobtes hacia las zonas urbanas de la Ciudad de Oaxaca en
bûsqueda de mejores niveles de bienestar. La Ciudad de Oaxaca es la capital del
Estado, y fue fundada por los conquistadares espafales en 1523 y obtuvo el titulo
de Ciudad en 1532, y es cansiderada Patrimonio Cultural e Histôrico de la
Humanidad en la declaraciôn de 1987 por la UNESCO (259).
El Estado de Oaxaca se encuentra ubicado en el sureste del pars y se localiza en
la Sierra Madre del Sur (Figura 4). En cuanto a sus colindancias se refiere, al
Norte colinda con las Estados de Puebla y Veracruz, al Este con el Estado de
Chiapas, al Sur con el Océano Pacifico y al Oeste con el Estado de Guerrero
(Figura 5). El Estado de Oaxaca se ubica bajo las siguientes coordenadas
geogréficas: Al Norte 18°39’, al Sur 15°39’ de latitud Norte; al Este 93°52’, al
Oeste 98°32’ de longitud Oeste (260). La extensiôn territorial del Estado de
Oaxaca es de 95 364 km2, ocupa el 4.8 % de la superficie total del pais (la
superficie nacianal es de 1’964,375 km2), ademés cuenta con una longitud
costera de 598.7 kilômetros (261). Cuenta con una gran variedad climética:
célidos, semicâlidos, templados, semifrios, semisecos y secos. Con una
temperatura anual media de 20.5° C; su precipitaciôn pluvial en promedio es de
651.1 milimetros anuales. El clima es muy importante para el crecimiento y el
desarrollo de las plantas y las animales, gracias a sus diferentes climas, Oaxaca
tiene la flora y la fauna mâs variada del pars. El Estado alberga casi la mitad de!
total de especies de flora de! pals. Cuenta con una gran bio-diversidad debido a
que tiene diversas altitudes que van desde e! nivel del mar hasta elevaciones
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como los cerros de “Nube-qui Yelaag”, con una altitud de 3,720 metros sobre el
nivel del mar y el del “Àguila” con 3,380 metros sobre el nivel del mar, entre otros
(la Ciudad de Oaxaca tiene una altitud de 1,550 metros sobre el nivel del mar);
por b tanto cuenta con una gran diversidad de ecosistemas, que van desde
selvas hûmedas y bosques tropicales hasta selvas secas, bosques espinosos y
zonas desérticas. Resulta una gran paradoja que los tres Estados mas pobres del
Pais, incluido Qaxaca, tengan un gran potencial de riqueza natural y de bio
diversidad, mientras que la mayoria de la poblaciôn se debate entre la pobreza
marginal y extrema.
Tabla III: Indice y Grado de Margînaciôn de México 2000
Secretaria de Planeaciôn del Desarrollo y Gasto Pûblico. Gobierno del Estado de Sonora,
México 2000 (258)
Indice de Marginacién
Entidad Indice Luqar Grado de
M arq inaciôn
Distrito Federal -1.52944 32 Muy Bajo
Nuevo Leôn -1 .39258 31 Muy Bajo
Baja California -1.26841 30 Muy Bajo
Coahuila -1 .20202 29 Muy Bajo
Aguascalientes -0.97340 28 Bajo
Baja California Sur -0.80173 27 Bajo
Chihuahua -0.78007 26 Bajo
Jalisco -0.76076 25 Bajo
Sonora -0.75590 24 Bajo
Tamaulipas -0.69053 23 Bajo
Colima -0.68709 22 Bajo
México -0.69469 21 Bajo
Quintana Roo -0.359 17 20 Medio
Morelos -0.35571 19 Medio
Tlaxcala -0.18493 18 Medio
Durango -0.11390 17 Medio
Querétaro -0.10726 16 Medio
Sinaloa -0.09957 15 Medio
Nayarit -0.05813 14 Alto
Guanajuato -0.07966 13 Alto
Zacatecas -0.29837 12 Alto
Yucatân -0.38133 11 Alto
Michoacén -0.44913 10 Alto
Tabasco -0.65540 09 Alto
Campeche -0.701 70 08 Alto
Puebla -0.72048 07 Alto
San Luis Potosi -0.72114 06 Alto
Hidalgo -0.87701 05 Muy Alto
Veracruz 1.27756 04 Muy Alto
OAXACA 2.07869 03 Muy Alto
Guerrero 2.11781 02 MuyAlto
Chiapas 2.25073 01 Muy Alto
Figura 4. Vista panorâmica de la Sierra Madre del Sur
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Figura 5. Mapa de la Repûblica Mexicana con la ubicaciôn del Estado de Oaxaca.
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El Estado de Qaxaca cuenta con una poblaciôn de 3’438,765 (1 ‘657,406 hombres
y 1’781,359 mujeres) (193). Cuenta con una poblaclôn indigena muy importante.
La presencia de los grupos étnicos, le permite al Estado contar con una riqueza
cultural, costumbres y tradiciones muy bastas, que se han conservado hasta la
fecha, sin embargo casi en su totalidad, en estos grupos indigenas, persiste el
rezago, la marginaclôn y la pobreza en sus 4,031 localidades hablantes de
lengua indigena, con una poblaciôn total de 1’339,742 personas, ubicadas en
379 municipios en las zonas montaf’osas de Daxaca. En el Estado conviven 16
gtupos etnolingùisticos: amuzgos, chatino, chinanteco, chocho, chontal,
cuicateco, huave, ixcateco, mazateco, mixe, mixteco, nâhuatl, triqui, zapoteco,
zoque y el popoloca en peligro de extinciôn. El pueblo Zapoteca es el mâs
importante en Qaxaca y de ahi le sigue en nûmero el pueblo Mixteco. Cada uno
de estos grupos indigenas se encuentran enmarcados en sus comunidades,
preservando su lengua autôctona y sus costumbres.
3.3. Selecciôn de la muestra
Para el presente trabajo, se seteccionaron a hombres entre 35 a 65 aios de
edad. Ùnicamente se incluyeron hombres, debido a que la poblaciôn masculina
es mâs homogénea que la femenina en cuanto a los cambios hormonales en éste
rango de edad. Ademâs, algunos estudios epidemiolôgicos han mostrado que el
nivel socio-econômico en la nifez, fue significativamente asociado con la
mortalidad en los adultos hombres pero no con las mujeres (262). En otro estudio
con México-americanos, demostraron diferencias entre hombres y mujeres en Ios
factores de riesgo CV en relaclôn a su nivel social y econômico. En las mujeres,
todos los factores de riesgo retacionados con la obesidad disminuyeron conforme
et NSE aumentaba, en contraste en los hombres la diabetes fue el solo factor de
riesgo que disminuyô (263). Estos resultados sugieren que otros factores ejercen
una fuerte influencia sobre los factores de riesgo CV y no puramente los socio
econômicos. El desplazamiento de la obesidad hacia las mujeres con menor NSE
ocurre aparentemente antes que en los hombres conforme avanza el desarrollo
econômico (264). En una serie de estudios, se han encontrado una asociaciôn del
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NSE con la obesidad positiva en el hombre e inversa en la mujer en diferentes
paises: Cuba (265), Brasil (266), China (267), Sudâfrica (268) y Rusia (269).
Otro aspecto fundamental es que en México, en general, existe una alta
variabilidad en la ocupaciôn y el estilo de vida entre los hombres, cabeza de
familia, en comparaciôn con las mujeres que atienden el hogar y permanecen en
casa, la tasa de participaciôn femenina a la economia del hogar es del 31% (270).
En México, segûn os datos de estadistica bâsica de inscripciôn a todos Ios
niveles educativos en los cursos al aiio escolar 1999-2000, el nivel educativo de
la mujer es menor que el del hombre (271).
Por otra parte, el estrato de edad en donde se incrementan los factores de riesgo
metabôlico, es precisamente entre los 35 y 65 aos de edad. En las personas de
mayor edad (mayores de 65 aos), et ingreso econ6mico mensual es una medida
poco confiable del nivel socio-econômico, ya que si tienen una pensi6n fija, ésta
en general es reducida al minimo y son los hijos que le proveen en mayor parte a
sus necesidades. Esto puede explicar porque el ingreso econômico esté en
menor medida asociada a la mortalidad en personas ancianas (272). Para la
obtenciôn de una mayor diversidad en cuanto al ingreso econômico y estilo de
vida, fue por tanto, de mayor preferencia seleccionar a personas menores de 65
afos de edad.
3.2.1. La selecclôn de Ios sujetos
Se seleccionaron a las personas que vivian en la ciudad de Oaxaca en una de
las tres siguientes zonas de acuetdo a su lugar de residencia: a) peri-urbana
clase pobre, b) urbana clase media, y c) urbana clase rica, a partir de la base de
datos que tiene la municipalidad de la Ciudad de Qaxaca sobre la distribuciôn de
colonias (quartier) y pago catastral, se clasificaron las éreas de acuerdo a la
distribuciôn geogrâfica. En Oaxaca la divisiôn de clases resulta evidente, las
colonias desfavorecidas econômicamente se encuentran en la periferia y es muy
evidente la vida precaria donde viven, también estân ubicadas las zonas de clase
media y las colonias de clase rica; de un total de 245 colonias se procediô a
elegir al azar una zona peri-urbana de clase desfavorecida, una de clase media y
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otra correspondiente a la clase alta. Una vez seleccionadas las colonias en las
que ibamos a trabajar, se procediô a ir sobre el terreno en cada zona. A partir del
centro de cada colonia, elegimos al azar a los hogares seleccionando uno de
cada 10 a 20 hogares. Entrevistamos al jefe de familia, con un breve cuestionario
para saber si cumplia los requisitos de admisiôn al estudio, y silos cumpila se le
hacia la invitaciôn a participar. Se les hacia ver las ventajas que representaba un
estudio de salud gratuito de esta naturaleza, con el fin de incitarlos a participar.
En caso de que el jefe de familia se negara a participar, se continuaba
seleccionando al azar los siguientes hogares. Las invitaciones se realizaron en
las tardes y el fin de semana, cuando son mayores las probabilidades de que los
jefes de familia se encuentren en sus hogares. A cada prospecto, se le aplicô un
cuestionario para comprobar y ubicar a cada participante en su nivel
socioeconômico adecuado (ver mâs adelante).
Se estudiaron un total de 325 sujetos, 249 en el grupo urbano y 76 en el rural. En
el grupo urbano quedaron distribuidos de la siguiente manera: 63 sujetos
provenian del estrato peri-urbano pobre, 118 del urbano medio y 68 de la zona
urbana rica. E! 75% de las personas elegibles en el medio urbano y el 95% en el
medio rural acudieron a completar la entrevista, examen clinico y muestra de
laboratorio. Ahi se les explicô con detalle los objetivos de! estudio y se les dio a
firmar una carta de consentimiento informado a su participaciôn (ver màs
adelante Consideraciones éticas y Anexo I).
Para la selecciôn del sector rural pobre de Oaxaca, varias poblaciones fueron
seleccionadas al azar entre aquellos poblados que tuviesen menos de 2500
habitantes, se consultô el Xl censo del Instituto Nacional de Estadistica,
Geografia e Informâtica (193). Los propietarios ricos de granjas y ranchos fueron
excluidos del estudio. Se definiô como àrea rural a todas aquellas poblaciones
con menos de 2 500 habitantes. El Instituto Nacional de Estadistica, Geografa
e Informâtica proporcionô un listado de todas las localidades registradas en el
Xl Censo de Poblaciôn y Vivienda realizado en 1990 con el nombre,
nûmero de habitantes, y municipio en el Estado de Oaxaca (193). Esta
informaciôn se convirtiô en una base de datos en donde de un total de 180
poblaciones, se seleccionô de manera aleatoria a 3 poblaciones de los Valles
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Centrales de Qaxaca donde correspondia al nûmero de habitantes menores de
2500. Las localidades seleccionadas para el presente trabajo fueron: San Javier,
San Raymundo Jalpan y San Juan de Dios.
Las categorias de censo rural-urbano” constituyen una forma de clasificaciôn
que hoy es incorporada a la mayoria de las censos nacionales de todo et mundo,
basada en et tamafo de la poblaciôn. Se debe destacar que todavia existen
diferencias en la que cada pais considera et limite numérico entre una poblaciôn
urbana y rural. Por ejemplo, la definiciôn de rural a partir del tamatîo de la
pablaciôn varia desde localidades con menas de 500 habitantes para Albania,
hasta àreas con menos de 30 000 para Japôn. En Canadà se define coma
urbano a todo agrupamiento de mâs de mil personas, en cambio en los Estados
Unidos y México toman coma punto de corte los 2 500 habitantes (273,274) En las
paises industrializados las grandes éreas urbanas consisten en grandes centras
urbanos rodeadas de varias localidades de diferente tamafio, cuyos limites se
sobreponen en muchas casas. Pot otra parte, la progresiôn del centra del àrea
urbana al campa na es hamagénea. En las paises subdesarralladas, et cambia
de ciudad a campa es més abrupto y dentra de la ciudad se canservan elementas
rurales, este es et casa de Oaxaca (275).
3.3.2. Et tamaito de la muestra
Basadas en estudios epidemiolôgicos, la muestra fue calculada, asumienda una
prevalencia de sindrome metabôlico de aproximadamente 15% en la pablaciôn
adulta mexicana (276). Aunque estudias en pablaciôn México-americana la
prevalencia de sindrome metabôlica es mâs alta, del arden del 32% (155).
Para calcular la precisiôn de la estimaciôn de la tasa global de SM, estimamas el
tamafa de la muestra con un intervala de confianza del 95% (Za = 1.96), una
prevalencia de SM del 15% (p = 0.15) y una precisiôn del 5% (d = 0.05),
abtuvimos el tamao de la muestra (N) apticando la siguiente fôrmula (277),
(dande q = 1 - p):
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El resu Itado med jante este método fue de 196 sujetos, con b cual podemos
obtener la precisiôn de la estimaciôn de la tasa global. Finalmente estudiamos
325 sujetos en total; la talla total de la muestra fue limitada por bos recursos
econômicos y el tiempo. La talla total de la muestra estudiada (325 sujetos), nos
da una estimaciôn global de la tasa de 5M, pero no nos permite detectar una
diferencia entre las gtupos al menos que exista une diferencia de tasa de SM del
al menas 20%. 5m embargo con la talla total de nuestra muestra, nos permite
incluir hasta 25 variables en las modelas multivariados.
3.2.3. Los criterios de exclusion
Se excluyeron del estudio a las sujetos menores de 35 o mayores de 65 aios de
edad, indfgenas puros o extranjeros caucésicos o de otras razas (asiâticos,
africanos), personas con diagnôstico confirmado de alguna enfermedad
metabôlica (diabetes mellitus, enfermedad cardiovascular, enfermedades
hepéticas, nefropatias, hipertiroidismo, Cushing, etc), con câncer ô con alguna
otra severa enfermedad. Asi pues, las personas con severas enfermedades
(metabôlicas e incapacitantes) fueron excluidas del estudio ya que con ésas
condiciones podrfan alterar su metabolismo de lipidos y de glucosa, también
coma modificar el estilo de vida normal en cada sujeto b cual podria introducir
una desviaciôn (“bias”) en las resultados. La poblaciôn indigena pura también fue
excluida considerando que pueden tener una alta predisposici6n genética para la
resistencia a la insulina y la diabetes (278). Se ha demostrado que la poblaciôn
indigena mexicana tiene una estatura menor que la poblaciôn general (279).
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3.4. Las variables del estudio y los instrumentos de medida
Las principales variables correspondientes a las alteraciones metabôlicas del
estudio se muestran en et modelo conceptual en et capitulo 2 (Figura 3). A
continuaciôn se detallan los métodos utilizados en su evaluaciôn.
3.4.1. Medidas antropométricas
Iodas las mediciones se realizaron con el individuo en ayuno y en estado de
reposo.
3.4.1.1. El peso corporal
Et peso se determinô con la persona descatza, de pie y con topa ligera, sobre la
parte central de la plataforma de la bàscula, y en forma simétrica. Se utilizô una
béscula clinica, catibrada, con taras de 1 y 5 kg. La tectura se registrô en kilos y
gramos y su precisiôn fue de 100 g.
3.4.1.2. La estatura
La talla de pie fue referida como la distancia méxima comprendida entre et suelo
y et vértex (punto més alto de la cabeza). Para su medida se utilizô un
estadimetro. El sujeto permaneciô sin zapatos, completamente erguido, con os
talones juntos, los brazos pot un lado det cuerpo. Et registro se reportô en
centimetros y mil imetros y su precisiôn fue de 0.5 cm.
3.4.1.3. La circunferencia de cintura
Se midiô la circunferencia de cintura a nivel de la linea media entre el margen
costal inferior y ta cresta iliaca, con et individuo de pie y después de exhalar el
aire contenido en los pulmones, en un plano horizontal se procediô a realizar la
mediciôn (280). Se utilizô una cinta métrica clmnica de 7 mm de ancho, flexible y
no elàstica. Et registro se reportô en centimetros y milimetros y su precisiôn fue
de 0.1 centfmetro.
3.4.2. La presiôn arterial
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La mediciân de la presiôn arterial se efectuô después de por b menos diez
minutos de teposo, con la persona en posiciôn sentada, el brazo descubierto y
flexionado a la altura del coraz6n. Se midiô con técnica pletismogrâfica, con
esfigmomanômetro de columna de mercurio. Se realizaron dos mediciones con
un intervalo de al menos cinco minutos entre cada una de ellas obteniéndose et
promedio. El valor de la presiôn arterial sistôlica se considerô al inicio de os
ruidos de Korotkoff (fase I) y la presiôn diastôlica en et momento de la
desaparici6n de Ios ruidos de Korotkoff (fase V). Et registro se report6 en
milfmetros de Mercurio (mm Hg).
3.4.3. Las variables bioquimicas
Las muestras de sangre fueron obtenidas en cada sujeto con al menos 12 horas
de ayuno. Las muestras de sangre fueron centrifugadas inmediatamente. Se
tomaron alicuotas de suero que fueron guardadas a -70° C en ultra congelador
(“freezer”) hasta que fueran analizadas en el Departamento de Bioquimica del
Instituto Tecnolôgico de Oaxaca.
3.4.3.1. La glucemia
La glucemia fue medida empleando el método de glucosa-oxidasa utilizando un
equipo de reactivos enziméticos de Boehringer Mannheim, Alemania.
3.4.3.2. Los lipidos sangumneos
En la determinaclôn del colesterol y de los triglicéridos se emplearon métodos
enzimâticos comerciales utilizando un equipo de reactivos enzimàticos de
Boehringer Mannheim, Alemania. Et colesterol HDL fue medido después de
precipitar las lipoproteinas que contienen la apoproteina B con fosfotungstato y
cloruro de magnesio, todos estos reactivos fueron obtenidos de Boehringer
Manheim, Alemania. Et coeficiente de variaciôn intra-ensayo para et colesterol,
os triglicéridos y et colesterol HDL fue de 3%, 5% y 5%, respectivamente.
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3.4.3.3. La insulina sanguinea
La insulina sérica fue medida par el método de quimioluminiscencia con reactivos
de Diagnostic Products Corporation (DPC, Los Àngeles, California, USA). Los
ensayos se realizaron de acuerdo a las instrucciones de los fabricantes, con los
calibradores y anti-sueros adecuados. Este método presenta un méximo de
reacciôn cruzada con la pro-insulina humana de 0.05%.
3.4.4. La alimentaciôn
En las ûltimos 30 aios, la poblaciôn mexicana sufre cambios en sus hàbitos
alimentarias muy importantes. Estas modificaciones se yen reflejadas en el perfil
epidemiolôgico de la poblaci6n. La alimentaciôn de Ios individuos estudiados, se
realizô coma parte del trabajo de maestria de la Dra. Jaydi Cruz Fernéndez quien
recolectô los datos sobre eT terreno. ET estudio de la alimentaciôn se realizô en
tres grandes rubros: a) os hâbitos de alimentaciôn, b) consuma alimentatio y el
aporte de calarias y nutrientes, y c) construcclôn de indices de alimentaciôn:
indice de prevenciôn, indice de micranutrientes, indice de diversidad alimentaria,
e indice de global de alimentaciôn. En las dos primeras rubros trabaja en su tesis
de maestria la Dra. Jaydi Cruz Fernéndez y en la construcciôn de las indices
forma parte de su tesis de maestria la licenciada en nutriciôn Xochilt Ponce.
3.4.4.1. Consumo alimentario, aporte de energia y nutrientes
Para obtener las datas del aparte de energia y nutrientes se aplicaron 2
encuestas de “recardataria de 24 haras” a cada individuo. Se le pidiô al
entrevistada una descripciôn detallada de tadas las alimentas y bebidas que
consumieran el dia anteriar a la entrevista y se preguntô también el métado de
preparaciôn de las alimentas consumidos. Todos las se anotô en una hoja donde
se concentrô la informaciôn (Anexa 4). Las recordatarias se realizaron en dias
difetentes de la semana en el periada de un mes. Las alimentas y bebidas fueran
referidas en gramos y mL. Para obtener las medidas apraximadas de sus
porciones alimenticias, se utilizaran modelos de alimentas asi cama utensilias de
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cocina (tazas, platos, cucharas, vasos) para ayudar al encuestado a precisar ei
tamatio de la raciôn consumida. Antes de ir sobre ei terreno, la Dra. Jaydi Cruz
tuvo un entrenamiento con personal experto del CHUM Hotei-Dieu, donde se
concibieron ios modelos que posteriormente se realizaron y construyeron en
Qaxaca en base a los alimentos de consumo habituai pot la poblaciôn
Oaxaqueia. Los resuitados de ios hâbitos alimentarios y ios aportes nutricionales
han sido el objeto de reportes por separado.
Para calcuiat la ingesta de nutrientes que obtuvimos de ios recordatorios
alimenticios de 24 horas, se utilizaron las tablas de composiciôn nutricional de los
alimentos de WorldFood Dietary Assesment System (281), dichas tablas contiene
53 nutrimentos de 1800 alimentos de 6 paises diferentes (Egipto, Kenia, México,
Senegal, Indonesia e India), se seleccionaron los alimentos de México. También
se utilizaron las tablas de valor nuttitivo de México (282), para los alimentos que
no se enconttaton en el programa de WorldFood Dietary Assesment System.
WorldFood toma en cuenta el método de preparaciôn para el anàlisis de
alimentos, siendo una de las razones pot la que se escogiô dicho programa. Sin
embargo la tabla de valor nutritivo de los alimentos de México describe los
alimentos pot 100 gramos en crudo, no obstante, dicha tabla especifica el factor
de conversiôn segûn el método de cocciôn del• alimento. Se fusionaron ambas
tablas y se les asigno un côdigo a cada alimento, creando de esta manera
nuestra propia tabla para el anélisis de nuttimentos de nuestta pobiaciôn. Este
trabajo b ha realizado la estudiante Xochilt Ponce. Ademés de la energfa (kcal) y
la fibra dietética (g), los nutrimentos analizados fueron: Hidratos de carbono (g),
protefnas (g), lipidos totales (g), écidos grasos saturados (g), écidos grasos
monoinsaturados (g), écidos grasos poliinsaturados (g), colesterol (mg), calcio
(mg), hierro (mg), magnesio (mg), zinc (mg), vitamina A (pg), vitamina C (mg),
Tiamina (mg), tiboflavina (mg), niacina (mg), piridoxina (mg), àcido fôlico (pg),
cobalamina (pg). No se tomô en cuenta la ingesta de alcohol ya que es una
pregunta muy delicada en el contexto local que dan resultados que no pueden
set verificados como una respuesta correcta. El càlculo de los nutrimentos
analizados fueton realizados con eT programa de software estadistico SPSS
(Statistical Programme for Social Sciences, programa estadistico para ciencias
sociales), version 11.
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3.4.4.2. El indice alimentario de prevencién
Este indice se construyô en base a las recomendaciones para la prevenciôn de
enfermedades cardiovasculares propuestas pot el comité de expertos de la
FAO/OMS (283,284). Este indice se compone de 8 recomendaciônes que se
especifican en la tabla IV. Se les asignâ un puntaje a cada rubro (0 si no alcanza
la recomendaciôn y 1 si la alcanza), el total de puntaje tuvo un minimo teôrico de
O y un mâximo de 8.




< 30% de la energia total 1
30% de la energfa total O
Àcidos grasos saturados:
< 10% de la energia total 1
10% de la energia total O
Acidos grasos poli-insaturados:
6-10% de la energia total 1





< 10% de la energia total 1
10% de la energia total O
Proteinas:
10% de la energia total 1
< 10% de la energia total O
Fibra:
25gramos 1








3.4.5. La actividad fîsica
Esta bien establecido que la actividad fisica regular esta asociada con la
reducciôn de los factores asociados al riesgo cardiovascular (285,286). La
actividad fisica es una variable muy importante a investigar en el presente
estudio; cabe sealar que las preguntas realizadas en el cuestionario no fueron
disefadas para calcular exactamente el gasto de energia, sino para clasificar a
las personas encuestadas sobre si tenhan poca ô mucha actividad fîsica (poco
activo ô muy activo), de tal manera que las preguntas fueron encaminadas a
investigar tres grandes aspectos: el medio de transporte utilizado, su actividad
fisica en el trabajo y la prâctica de algûn deporte. Estos parâmetros fueron
utilizados posteriormente para la construcciôn del indice de actividad fisica.
Para investigar la actividad fhsica, se interrogô al sujeto en tres diferentes
actMdades que a continuaciôn se detallan:
• El medio de transporte que utiliza cotidianamente ô usualmente para
trasladarse, ya que se ha reportado que éste parâmetro forma parte de la
actividad fisica que influye en el desarrollo de factores de riesgo CV (287).
El medio de transporte usual se dividiô en 5 categorias: transporte a pie,
en bicicleta, motocicleta, colectivo motorizado, auto propio. Asi podemos
obtenet dos grandes categorias: aquellos que dispensan energia fisica
propia en el transporte (a pie ô en bicicleta) y aquellos que no dispensan
energia fisica (motocicleta, colectivo motorizado ô auto propio). Ademâs
se preguntô sobre el tiempo en minutos que el sujeto se transportaba al
dia.
• La actividad fisica en el trabajo se investigô con las preguntas siguientes:
si estâ generalmente sentado y camina poco, sentado ô de pie y camina,
si tiene un trabajo de carga ligera y sube y baja escaleras ô si tiene un
trabajo pesado. Con éstas preguntas podemos distinguir dos categorbas:
baja actividad fbsica en el trabajo (generalmente sentado y camina poco,
sentado ô de pie y camina) y alta actividad fbsica en el trabajo (ttabajo de
carga ligera y escala ô si tiene un trabajo pesado). Como una manera de
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correlaciôn de las respuestas, vimos que la actividad fisica en el trabajo
coincide con el gradiente de nivel social y la categor[a profesional: una
alta actividad fisica en el trabajo se relaciona con el menor nivel socio
econômico de nuestra poblaciôn.
La actividad fisica deportiva fue definida como aquella actividad no
relacionada con su trabajo y que dispone de tiempo exciusivo para
practicar un deporte recreativo. Los datos se obtuvieron de la siguiente
manera: se le preguntô si en Ios ûltimos 4 meses ha practicado algûn
deporte, la tespuesta se categorizô en positiva (si) o negativa (no). Si la
respuesta fue positiva, entonces se le preguntô que con que frecuencia
ptactica éste deporte: raramente, una vez al mes, 2 a 3 veces por mes, 1
a 2 veces por semana, ô 3 veces o mâs por semana. Aqul hicimos dos
categorias: no deportista (si realiza deporte raramente, una vez al mes ô 2
a 3 vecès por mes) y deportista (si ptactica el deporte 3 veces o mas por
semana). También se le preguntô si el ejercicio le aumenta su ritmo
cardiaco: nunca, a veces ô la mayoria de las veces. Este tipo de
cuestionario sobre la actividad fisica ha sido validado en varios estudios
(288-290).
Pot otto lado, como un marcador de hàbitos sedentaridad, se le preguntô si ve la
televisiôn y si es asi, cuantas horas pot semana ve la televisiôn; de tal manera
que tuviésemos una manera de evaluar el grado de inactividad ffsica. Se ha
demostrado que el nûmero de horas de ver la televisiôn pot semana esté
asociada positivamente con la obesidad y otros marcadores de riesgo
cardiovascular (291-294). También se ha reportado esta asociaciôn en un estudio
reciente en la ciudad de México (295).
3.4.5.1. El escore de actividad fisica
Se construyô un escore de actividad fisica reagrupando las variables siguientes:
medio de transporte utilizado, actividad fisica en el trabajo, frecuencia de deporte
y se agregô también las horas de ver televisiôn (Tabla V). Esta ûltima variable se
sumô en forma inversa, es decir las personas que yen menos televisiôn tienen
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mayor puntaje que las personas que yen mas televisiôn. La coherencia interna de
este escote fue de 0.510 (Œ-Cronbach estandardizado). Este escore se
categorizô en tertiles, obteniéndose tres niveles de actividad fisica (baja, media y
alta) los cuales fueron utilizado en el modelo de regresiôn multivariada.
Tabla V. Componentes utilizados en el escore de actividad fisica
Indicador: Puntaje:
Medio de transporte: 1 — 4
Actividad fisica en el trabajo: 1 — 4
Frecuencia de deporte: 1 — 4





El hébito de! tabaquismo ha sido considerado desde hace mucho tiempo como un
factor de riesgo modificable para la enfermedad cardiovascular (296,297).
También se ha demostrado que juega un papel muy importante en el desarrollo
de resistencia a la insulina y sjndrome metabôlico (298-301). Pot b anterior, se
formularon preguntas tendientes a conocer los hébitos de tabaquismo de!
encuestado. Se interrogô sobre sus hâbitos de tabaquismo pasados y presentes.
Se le preguntô si fuma actualmente, si respondiô que si, se le ptegunto que con
que frecuencia b hace: raramente, ocasionalmente 6 diariamente. Si fuma
diariamente, cuantos cigarrilbos fuma y a que edad comenzô a fumar diariamente.
Si es exfumador, hace cuanto tiempo dejô de fumar y con que frecuencia fumô:
ocasionalmente 6 diariamente asi como el nûmero de cigarrillos. También se le
interrogô sobre si fumaba cigarrillo, puro ô pipa.
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3.4.7. Indicadores del estado nutricional al nacer y en la primera infancia
Es bien conocida la influencia que ejetcen las condiciones socio-econômicas
precarias en la infancia sobre el riesgo de enfermedad CV en la vida adulta (302-
305).
Con el fin de investigar su estado nutricional pasado se realizaron preguntas
tendientes a investigar las condiciones socioeconômicas al nacer y la primera
infancia, se obtuvieron los siguientes datos: peso al nacimiento o proxy”, tamaPio
de la familia, si fue enfermizo en la infancia, lugar que ocupô al nacimiento,
nûmero de hermanos, mortalidad de hermanos por causa infecciosa, lugar de
nacimiento, y la condiciôn socioeconômica al nacimiento.
3.4.7.1. Peso al nacer o “proxy”
Se le preguntô al encuestado si conocia su peso al nacimiento ô en caso
contrario nos informara si de acuerdo a informaciôn de sus padres, fue pequefio,
mediano o grande al nacer (‘proxy’). Se ha demostrado que se puede obtener
informaclôn de los padres sobre el peso real o aproximado como un método
vâlido para obtener el peso al nacimiento (306-309). Se ha probado que el “proxy”
es una herramienta ûtil como una aproximaciôn del peso al nacimiento en
estudios retrospectivos (308). Nosotros consideraramos tres tamaios: pequeo,
mediano y grande, otorgéndole una puntuaciôn de 1, 2 y 3 respectivamente, de
acuerdo a la percepciôn del tamafo al nacimiento; de tal manera que para cada
nivel socio-econômico se obtuvo un Indice que resulta de la sumatoria de cada
“proxy” dividido entre eT nûmero de sujetos de cada nivel.
3.4.7.2. Nivel socio-econômico de los padres
Es muy importante el conocer las condiciones socio-econômicas en la infancia,
ya que tienen repercusiones en eT estado de salud en la vida adulta (310). Una
manera de investigar este dato es preguntar cual fue la condïciôn econômica de
los padres durante la infancia del entrevistado. Se ha reportado que la clase
social de los padres durante la infancia tiene relaciôn con su nivel de vida y nivel
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socio-econômico en esa etapa de la vida (311). Existen evidencias de que una
vida precaria en la infancia guarda una relaciôn positiva con la presencia de
resistencia a la insulina en la vida adulta (312,313) y aumenta el riesgo de
mortalidad cardiovascular (314,315). En e! presente estudio, se le preguntô al
sujeto si cuando él naciô y durante su primera infancia, las condiciones de sus
padres eran muy malas, malas, regulares, buenas 6 muy buenas.
3.4.7.3. Lactancia al seno materno
Se interrogô sobre si habla sido alimentado al seno materno y durante cuanto
tiempo (meses). Se ha documentado que e! uso exciusivo y prolongado de! seno
materno reduce el riesgo de obesidad (316), de hipertensiôn arterial (317), de
dislipidemia y resistencia a la insulina (318), y de enfermedad cardiovascular
(319,320). También se ha descrito que el seno materno tiene una relaciân positiva
con la estatura final del adulto (321).
3.4.7.4. Enfermedades en la infancia
Enfermedades en la infancia: Le preguntamos si habla sido enfermizo durante la
infancia y que tipo de enfermedades tuvo, ya que la advetsidad en e! estado de
salud durante la infancia repercute en la salud de! adulto (322,323).
3.4.7.5. Hipoplasia del esmalte y caries dental
Para la exploraciôn dental, una estudiante de! ûltimo grado de odontologia realizô
tos exàmenes dentarios a todos los sujetos con el objetivo de buscar caties o
hipoplasia de! esmalte, ya que està bien demostrado que la hipoplasia de!
esmalte y la caries dental tiene relaciôn con e! nivel socio-econômico y e! estado
nutricional de! individuo (323,324). Estos resultados han sido objeto de un reporte
par separado.
3.4.7.6. Otros indicadores: Nûmero de hermanos, lugar que ocupô al
nacimiento y mortalidad de hermanos
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Nûmero de hermanos: Se le preguntô que cuantos hermanos tuvo.
Lugat que ocup6 al nacimiento: Se le preguntô sobre el lugar que ocupaba dentro
de sus hermanos al nacet.
Mortalidad de hermanos: Si tuvo algûn ô algunos hermanos que fallecieran
durante la infancia pot causa infecciosa.
3.4.8. Nivel socio-econômico actual y urbanizaciôn
Està bien establecido que existe una asociaclôn entre el NSE actual y la
presencia de factores de tiesgo CV (325). Algunos factores de riesgo implicados
en el desarrollo de diabetes mellitus tales como la obesidad, sedentarismo,
tabaquismo, estàn relacionados con eT NSE (326). ET problema se encuentra en
las dificultades para establecer el NSE en estos estudios. La construcciôn de
escores de nivel socio-econômico en salud pûblica son mu poco utilizados y no
han podido sec validados en la mayora de estudios (327). Ademâs que, la
creaciôn de un escore reagrupando la escolaridad y el salario sin algCin otto
indicadot de riqueza, como Ios bienes (propiedades: automôvil, casa, terreno,
etc.) puede oscurecet la relaciôn y el efecto de cada indicador (escolaridad y
salacio) sobre las variables de salud estudiadas (327).
El presente estudio fue dirigido a dos poblaciones distintas: el medio rural pobre y
el medio urbano. Como un indicador de nivel socio-econômico, utilizamos la
variable socio-demogràfica: lugat de residencia. La poblaciôn utbana se
estratificé en tres NSE diferentes, de acuerdo a su lugar de residencia o colonia,
los cuales fueron: el urbano pobre, el urbano medio y el urbano rico.
También se construyô un escore de NSE reagrupando Tas variables de
escolaridad, salatio y categoria profesional (Tabla VI). La coherencia interna de
este escore fue de 0.720 (Œ-Cronbach estandardizado). Este escore se
categorizô en tertiles, obteniéndose tres NSE (bajo, medio y alto).
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Tabla VI. Componentes del escore de nivel socioeconômico
Indicador: Puntaje:
Escolaridad: V Q — 5
Ocupaciôn: 1 — 7




Para éste proceso, se utilizaron las siguientes definiciones:
ESCOLARIDAD:
• Nula /Primaria: Considerados aquellos individuos que nunca fueron a la
escuela primaria, o que tengan la primaria incompleta o completa.
• Media: Los individuos que hayan estudiado la escuela secundaria,
preparatoria, o una carrera técnica.
• Profesional: Individuos que tengan un titulo universitario.
OCUPACIÔN:
• Manual: Se consideran a Ios trabajadores de las siguientes ocupaciones:
trabajador agricola, artesano, obrero industtial, sectot terciario.
• Servicios I Técnicos: Considerados los empleados de oficina, transporte,
obreros especializados y técnicos.
• Gerencial I Profesional: Los empresarios y hombres de negocios y las
categorias profesionales tales como: abogados, actuarios, notarios,
arquitectos, ingenieros, personal de salud, personal docente, personal
militar de alto rango, artistas, autores, traductores.
SALARIO:
En cuanto al salario, b cual es una pregunta a veces incômoda de responder
para la mayoria de la poblaclôn Oaxaquefa, se les hizo en una segunda
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entrevista y cuando el sujeto ya se habla comprometido a participar en et
estudio. Se le preguntô su salario mensual (ver cuestionario en Anexos). Para
esta pregunta, se elaborô una escala en base a los tabuladores que han sido
utilizados por la Encuesta Nacional de Empleo en México (270).
3.5. Procedimiento sobre el terreno
Antes de iniciar la investigaci6n se realizô una campafa de sensibilizaciôn con
informaciôn concerniente al proyecto, basados en la detecciôn de alteraciones de
ltpidos, presiôn arterial, diabetes y obesidad, con et fin de que las personas que
resultaran seleccionadas no tuvieran objeciôn de participar en el estudio. Para
esto se tuvo que demandar et permiso a las autoridades locales en cada una de
las localidades donde se llevô a cabo la invesfigaciôn. Iniciamos la investigaciôn
en el ârea urbana, a los sujetos seleccionados, se les invitô a reunîrse en un
lugar pûblico convenido entre las 7:00 y 8:30 horas de la maliana donde se les
aplicô una encuesta, se realizaron tas medidas antropométricas y se obtuvieron
los datos dietéticos.
Se aplicô a cada sujeto un cuestionario (ver Anexo 3), el cual tenfa como
objetivo, obtener tos datos siguientes:
• Informaciôn de su nitiez: peso al nacimiento o “proxy”, estado de salud
general en la infancia (en b que fue posible se obtuvo informaclôn
adicionab con la madre del respondiente); estado socioeconômico de los
padres a la época, lugar de residencia al nacimiento, enfermedades a la
infancia, nûmero de hermanos, lugar que ocupô al nacer, mortalidad de
hermanos, lactaciôn materna y la duraciôn de ta misma.
• Antecedentes heredo-familiares de diabetes e hipertensi6n.
• Informaciôn sobre su estado actual: estado socioeconômico actual
(escolaridad, ocupaclôn, salario), estilo de vida (actividad fisica en et
trabajo, deporte, tabaquismo), somatometria (peso corporal, estatura, ta
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circunferencia de cintura y presiân arterial), imagen corporal, y examen
dentario (en la bûsqueda de caries y de hipoptasia del esmalte).
Et personal que se requiriô para Ilevar a cabo et presente trabajo tue: una
enfermera asistente, dos técnicos de laboratorio (Sara DIaz y Maria de Jesûs)
para obtener las muestras sanguineas, una estudiante de Maestria en Nutriciôn
(Dta. Jaydi Nota Cruz) para os métodos dietarios apoyada pot una nutriôloga de
Oaxaca (Lic. en Nutriciôn Irene Reyes Kuri), una pasante de odontologia que
formô parte de su tesis para obtener su diploma (Dra. Marlen Reyes Perea) para
reatizar los exémenes dentales, y un médico estudiante de doctorado en
Nutriciôn (Dr. Estanislao Ramirez Vargas) quien realizô las medidas
antropométricas, entrevistas para Ilenar et cuestionario y supervisar el grupo de
investigaciôn. Al iniciar et trabajo, dos profesores de! Departamento de Nutriciôn
de la Universidad de Montreal, realizaron una visita sobre et terreno para
supervisar et desarrollo de! trabajo, ellos fueron la Dra. Héléne Delisle, Directora
de! proyecto de tesis y de TRANSNUT y et Dr. Parviz Ghadirian.
3.6. Consideraciônes éticas
Previo a ta realizaciôn de! estudio, se sometiô a aprobaciôn pot et Comité de
Investigaciôn y Ética de la delegaciôn Qaxaca del Instituto Mexicano del Seguro
Social y por et Centro Hospitalario de la Universidad de Montreal (CHUM),
Canadé, quienes dieron su aptobaciôn para Itevar a cabo et proyecto de
investigaciôn. A cada sujeto se te informô detalladamente sobre et proyecto de
investigaciôn y se te dio a firmar una “carta de consentimiento informado” (Anexo
2).
3.7. Et tratamiento y anâlisis de resultados
3.7.1. Las definiciones operacionales de Ios marcadores det sindrome
metabôlico
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3.7.1.1. Resistencia a la Insulina
La resistencia a la insulina es un componente central del sindrome metabôlico.
Pot o tanto es muy importante cuantificar y medir el gtado de resistencia a la
insulina. Sin embargo, la mayorfa de os métodos para medir la sensibilidad a la
insulina son muy costosos y laboriosos. Como hemos ya revisado, el método més
aproximado es e! “clamp euglucémico”, se le considera como e! “esténdar de
oro”, el cual consiste en mantener varias horas al sujeto con infusiones de
glucosa e insulina, que para fines précticos y para estudios epidemiolôgicos
resulta inaccesible.
Existen varios métodos para medir la resistencia a la Insulina. Estos métodos
pueden set divididos en dos grandes grupos: El primero comprende las pruebas
dinâmicas, y el segundo grupo las pruebas de evaluaciôn poblacional o
epidemiolôgica en muestras de grupos, que para nuestro anélisis son las mas
importantes. Estas pruebas son ûtiles en grupos de poblaciôn para evaluar la
sensibilidad a la insulina, son de menor costo y mayor factibilidad que las
pruebas dinâmicas. Son pruebas basadas en las concentraciones de la glucosa e
insulina de ayuno.
La Relaciôn glucosa/insulina fue una de las primeras aproximaciones para
estudiar os estados de insulino-resistencia. Se trata ùnicamente de obtenet el
producto de la divisiôn entre la glucosa y la insulina en ayuno; donde un valor
menor de 4.5 pronostica la existencia de resistencia a la insulina. Se ha
comparado con la prueba medida por clamp y ha demostrado una sensibilidad de
95% y una especificidad de 84% (328). 5m embargo, el umbral para el
diagnôstico varia entre los grupos étnicos (menor o guaI a 4 en México
americanas o de 7.2 en caucâsicas). Ya que se obtiene de una divisiôn, el indice
no distingue entre condiciones extremas del espectro de sensibilidad a la
hormona (328).
Nosotros hemos utilizado el modelo de homeostasis, HOMA pot sus siglas en
inglés “homeostasis model assessment” (329). Este método requiere de una
determinaciôn de glucosa e insulina en ayuno. El célculo de HOMA se realiza con
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la ayuda de la fôrmula siguiente: glucemia (mmcl IL) X insulinemia en ayuno (1iU
Iml) I 22.5. La fôrmula es el resultado simplificade de un modelo matemàtico
dende se ajusta la acciôn de la insulina al valer de la gtucemia (330). Los valores
normales oscilan airededor de la unidad y los sujetos insulino-resistentes en
poblaciôn mexicana-americana, tienen valores mayores de 2.6 (331).
Et HOMA-IR ha sido validado con el “estândar de oro” (el “clamp euglucémico a
la insulina”) para estirnar la sensibilidad a la insulina y nos da una cerrelaciôn
cercana a la unidad (332). Per su diseo cenceptual, estima la severidad de la
resistencia en vez de medir la sensibilidad a la insulina. Et HOMA evalûa, en
cendicienes de ayune, la capacidad de la insulina de frenar la producciôn
hepética de glucesa, es decir la insuline-resistencia hepética. En cambie et
clamp, en condicienes de euglucemia (controlada) refleja la insuline-resistencia
periférica. A pesar de esta discrepancia entre le que evalûan, la correlaciôn entre
ambos es rnuy buena, te que pone en evidencia una estrecha vinculaci6n entre
les mecanismos de insulino-resistencia hepàtica y periférica. Per le anterior en et
presente estudie con el fin de valorar a resistencia a la insulina de les sujetos
estudiades, hemes empleado et métedo de HOMA. Ademàs se ha validado ya
este método en un estudie prospective en Méxice (331).
3.7.1.2. Obesidad
Para definir la ebesidad hemes utilizado des indicaderes antrepométricos: el
indice de masa cerporal (1MO) y la circunferencia de cintura. Estes métedes solo
necesitan de equipe pece cestoso y fécit de manipular per personal entrenade. El
indice de masa cerperal ô indice de Quetelet, es la medida màs cemûnmente
utilizada y que expresa la relaciôn entre et peso y la estatura de un individue. Su
expresiôn matemética es et peso cerporal en kilegramos dividido entre la estatura
en metres al cuadrade (kg I m2). El IMC esté mas altamente cerrelacienade con
la grasa cerperal que ningûn etre indicader de peso y estatura (333).
Cerne hemes revisade, la grasa abdominal es la que mâs se asecia con las
alteracienes del sindreme metabôlico y se ha censiderado corne un factor de
riesge tante para la diabetes cerne para la enfermedad cardievascular (334). Se
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ha validado que la simple medida de la circunferencia de cintura es muy precisa
para valorar la obesidad abdominal (20,335). Uno de los métodos mas preciso
para evaluar la grasa abdominal es el “CT scannr”. Se ha encontrado una
excelente correlaciôn entre el “CT scanner” y la medida de la circunferencîa de
cintura para evaluar la cantidad de grasa intra-abdominal (336-339).
En la poblaci6n mexicana, se han establecido los puntos de corte limitrofes para
el IMC y la circunferencia de cintura para identificar el riesgo de diabetes mellitus,
los cuales son de 24.0 para el IMC y de 88.8 cm para la circunferencia de cintura
en el hombre y para la hipertensiôn arterial es de 24.2 y de 87.4 cm
respectivamente (340). Los autores establecieron que el IMC ideal para la
poblaclôn mexicana es de menos de 22 y para la circunferencia de cintura es de
menos de 83 cm en el hombre.
La OMS ha establecido que el IMC a partir de 30 kg I m2 se considera como
diagnôstico de obesidad (341). La clasificaciôn de la obesidad segûn la OMS
(341) se muestra en la tabla Vil.
Tabla Vii. Puntos de corte para el 1MC segûn la OMS*
Indice.de masa corporat: Definiciôn:
< 18,5 kg/m2 Delgado
18,5-24,9 kglm2 Normal
25,0-29,9 kglm2 Pre-obesidad
30,0-34,9 kglm2 Obesidad moderada (clase I)
35,0-39,9 kg/m2 Obesidad severa (clase li)
>40,0 kglm2 Obesidad muy severa (clase III)
* Referencia: (341)
Para la poblaci6n adulta, el IMC considerado como normal es de 18.5 a 24.9 kg I
m2, y entre 25 y menos de 30 es sobrepeso o pre-obesidad. Un IMC menor a




La dislipidemia considerada en todas las definiciones del sindrome metabôlico
son: la hipertrigliceridemia y la disminuciôn de HDL-Colesterol. La dislipidemia
consideta a las alteraciones siguientes: niveles de triglicéridos en ayunas guaI o
mayor a 150 mgI dL (1.7 mM/L) y el HDL-Colesterol menor de 40 mg/ dL en el
hombre (< 1.03 mM!L) y HDL-Colesterol menor de 50 mgI dL en la mujer (< 1.29
mM/L).
3.7.1.4. Hipertensïôn arterial
Los criterios para la hipertensiôn arterial fueron: presiôn sanguinea sistôlica de
140 mm de Hg ylo presiôn sanguinea diastôlica de 90 mm de Hg segûn la OMS
(44) y presiôn sanguinea sistôlica de 130 mm de Hg y/o presiôn sanguinea
diastôlica de 85 mm de Hg segûn la IDF (49).
3.7.1.5. El Sindrome Metabôlico
Se caracteriza pot la asociaclôn de varias alteraciones metabôlicas vinculadas a
través de la resistencia a la insulina y que tienen en comûn incrementar el riesgo
cardiovascular. La expresiôn clinica de os componentes del sindrome metabôlico
tienen una variaciôn fenotipica y depende de muchos factores en cada individuo
(genéticos, ambientales, estilo de vida).
Las definiciones del SM que hemos utilizado en el presente trabajo son las de la
OMS y de la IDE. Estas definiciones se describen y discuten ampliamente en el
Capitulo 1.
Se utilizô la definiciôn modificada segûn los criterios de la OMS (44): resistencia a
la insulina (tolerancia alterada e la glucosa ô diabetes mellitus y/o resistencia a la
insulina con HOMA) y al menos dos de las siguientes anormalidades:
hipertensiôn atterial, obesidad, hipertrigliceridemia o niveles de HDL-Colesterol
bajos y micro-albuminuria (excreciôn de albûmina urinaria mayor a 20
microgramos pot minuto o relaciôn albûmina/creatinina 30 mglg). La resistencia
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a la insulina se determinô en base al modelo de homeostasis (HOMA) (329). El
càlculo de HOMA se realizô con la fôrmula: glucemia (mg !dL) X insulinemia (jW
/ml) /405). Los sujetos insulino-resistentes se consideraron con valores igua.les o
mayores de 2.68 (331). Se considerô al individuo obeso con un 1MO 30 y/o una
circunferencia de cintura 102 cm. Para la hipertrigliceridemia cifras 150 mg/dL,
y el HDL-Colesterol < 35 mg/ dL. La hipertensiôn arterial fue definida como
presiôn arterial diastôlica 90 mmHg y/o presiôn arterial sistôlica 140 mmHg.
Modificamos la definiciôn original de la OMS (44) utilizando HOMA 2.68 y la
eliminaciôn de la albuminuria que no medimos. Uno de los ctiterios originales en
la definiciôn de la OMS eta la relaciôn cintura/cadera > 1.0; como hemos
revisado existen evidencias en la literatura que midiendo solo el diàmetro
abdominal es suficiente como criterio de obesidad abdominal, por esta razôn
utilizamos este criterlo.
La IDF toma en cuenta a la adiposidad central o abdominal como una condiciôn
bâsica para el diagnôstico de sindrome metabôlico (49); ademâs . de los
siguientes cuatro factores adicionales: elevada cifra de triglicéridos, reducciôn del
colesterol HDL, aumento de la presiôn arterial o aumento del nivel de glucosa en
el plasma. Con os acuetdos anteriores, se establecieron Ios criterios para la
definiciôn del SM por la Federaciôn Internacional de Diabetes:
Una persona se diagnostica con SM si ella presenta dos componentes:
Primer componente: Obesidad central, definida como una circunferencia de
cintura 94 cm para el hombre y de 80 cm para la mujer.
Segundo componente:
Al menos dos de los siguientes factores:
• Aumento de los niveles de triglicéridos: 150 mg/dL (1.7 mmol/L), o
tratamiento especfico para esta anormalidad lipidica.
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• Reducciôn del HDL-colesterol: <40 mg/dL (1.03 mmol/L) en hombres y <
50 mg/dL (1.29 mmol/L) en mujeres, o tratamiento especfico para esta
anormalidad lipidica.
• Aumento de la presiôn arterial: Presiôn arterial sistôlica 130 o Presiôn
arterial diastôlica 85 mm Hg, o tratamiento de hipertensiôn arterial
previamente diagnosticada.
• Aumento de glucosa plasmâtica en ayuno 100 mg/dL (5.6 mmol!L), o
diabetes mellitus tipo 2 previamente diagnosticada.
La definiciôn que mâs se ha utilizado en trabajos epidemiolôgicos, es la de los
criterios de la OMS y Ta màs reciente es la de la IDF, por b cual nosotros hemos
optado por tomar estas dos definiciônes para el presente trabajo.
3.7.2. Anâlïsis estadisticos
Todos los anâlisis estadjsticos se llevaron a cabo con el programa estadistico
SPSS versiôn 10 (SPSS Inc. Chicago, Illinois).
Los datos fueron revisados y vetificados con la finalidad de corregir posibles
errores de lectura o transcripciôn. La manera que se procediô fue que se
captaron los datos obtenidos dos veces en el logiciel utilizado para el anâlisis
estadistico (SPSS) y posteriormente se cruzô la informaciôn para verifîcar si hubo
algûn error o algûn dato que se captara equivocadamente.
Se analizaron las variables en forma continua o categorizada segûn criterios
biolôgicos. En el caso de variables cualitativas, se asignaron vabores numéricos a
las variables categôricas, dicotômicas y ordinales. Previo al anélisis estadistico,
se calcularon medidas de tendencia central y de dispersiôn y se analizô la
distribuciôn de cada variable para comprobar la normalidad de las distribuciones.
Cuando fue necesarlo se realizô la transformaciôn logarltmica.
Se realizô el anélisis descriptivo presentàndose las caracteristicas socio
demogréficas y biolôgicas en términos de porcentaje de sujetos en cada estrato
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de nivel socio-econômico. En las variables conUnuas se determinô la media y la
desviaciôn estândar (DS) y las variables cualitativas se expresaton como
frecuencias. Se consideraron valores estadsticamente significativos cuando p <
0.05.
Se realizô el anàlisis bivariado como paso previo al anâlisis multivariado, se
probô la asociaciôn entre dos variables, se analizaron los marcadores del nivel
socio-econômico en la infancia, eT estilo de vida y el nivel socio-econômico actual
con el sindrome metabôlico y sus marcadores. Para comparar variables
continuas, se utilizô el anâlisis estadistico ANOVA con “test posthoc” de
Bonferroni. Se analizaron diferencias entre las medias de las variables continuas
pot medio de anàlisis de varianza o “t de student”. Para las variables categôricas,
se aplicô la prueba de Chi-cuadrado (x2) para analizar la asociaciôn entre estas
variables. También se utilizé la correlaciôn de Pearson para las variables
metabôlicas y biolôg icas continuas.
El anâlisis de regresiôn logfstica multivariado se realizé tomando como variable
dependiente al sindrome metabôlico (categôrica: si - no) aplicado al modelo
logfstico. Las variables independientes incluidas en el modelo fueron: lugar de
residencia actual, estilo de vida (actividad fisica, Indice global de alimentaciôn) y
antecedentes familiares de diabetes e hipertensiôn. Se obtuvo el “odds ratio”
(OR), con un intervalo de confianza del 95% y el nivel de significaciôn estadistica
(p). Se valorô la existencia de colinearidad, asi como de sesgos de confusiôn o
interacciôn entre variables y de puntos o variables influyentes (aquellas cuya
presencia o ausencia cambia sensiblemente las estimaciones de los parâmetros
del modelo). ET àrea bajo la curva ROC se describiô con puntos de corte de 0.5
para obtener la sensibilidad y especificidad del modelo. Para evaluar la bondad
del ajuste se incluyô el valor (p) de “Hosmer and Lemeshow test” en los 3
modelos (342). Para los anàlisis bivatiados, se mantuvieron en eT modelo
aquellas variables con nivel de significaciôn estadistica de p < 0.100. En las
regtesiones logisticas se describiô el riesgo asociado a la prevalencia indicando
el valor de la OR y el IC del 95%.
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CAPiTULO 4: MANUSCRITOS ENVIADOS A PUBLICACIÔN
En este capftulo, se integran los arilculos que fueron escritos en colaboraciôn con
mi directora de investigaciôn y otros investigadores que aparecen como co
autores. Estos manuscritos han sido enviados a publicaci6n, siendo el tercet
manuscrito que ya ha sido aceptado para publicaciôn en la revista de Salud
Pûblica de México.
Estos artjculos fueron escritos de acuerdo a los resultados que fuimos
obteniendo cada vez que progresàbamos en el anâlisis de nuestros tesultados y
en ellos se constata el cumplimiento de los objetivos ttazados asi como nuestra
hipôtesis planteadas inicialmente.
Cbe aclarar que os dos primeros articulos, que se refieren a las prevalencias
obtenidas en los cuatro grupos estudiados y su relaci6n con las variables
descritas en el modelo conceptual, han sido redactados en espai9ol debido al
interés de difundir estos conocimientos en la lengua del pais donde fue tealizado
el estudio y asi podet servir mas ampliamente a la comunidad cientifica de
Hispanoamérica. El tercer art[culo, donde describimos los modelos de regresiôn
multivariada, se ha escrito en inglés asi mismo el cuarto articulo (que se ubica en
la secciôn de anexos) donde se comparan las prevalencias del SM en tres
diferentes poblaciones (grupos étnicos) y con diferentes definiciones.
En fin, creemos que las aportaciones realizadas, serviràn para dirigit nuevas
investigaciones en el campo de la transiciân nutticional en otras comunidades
étnicas para tratar de entender con mayor profundidad, las interacciones entre el
estilo de vida, y los antecedentes nutricionales pasados y actuales con el
desarrollo del sindrome metabôlico. Todas estas variables estân afectadas por el
nivel socio-econômico.
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4.1. Manuscrito 1: Smndrome metabôlico segûn el nivel socio-econômico en
poblaciôn masculina urbana de Oaxaca (México)
4.1.1. La contribuciôn del autor
• La colecta de Ios datos con la aplicaciôn del cuestionario correspondiente
y la toma de las medidas antropométricas
• El anélisis de los resultados bajo la supervisiôn de la Dra. Hélène Delisle,
directora de investigaciôn
• La preparaciôn de la versiôn inicial del manuscrito y las correcciones
posterîores en acuerdo con la Dra. Hélène Delisle
• La terminaciân del articulo bajo e! acuerdo y la direcciôn de la Dra. Hélène
Delisle y con los comentarios finales del co-autor, Dr. Eduardo Pétez-
Campas de la Facultad de Medicina de la Universidad Autànoma “Benito
Juérez” de Oaxaca.
Cabe hacer menciôn que el manuscrito 1 fue enviado a la Revista de
Endocrinologia y Nutriciôn el cual no fue aceptado pot b que se modificô el
manuscrito y fue re-enviado a la Revista Interciencia.
4.1.2. El acuerdo de los co-autores para la utilizaciôn del articulo en la
presente tesis
El formulario fue firmado pot los co-autores y se agrega en la presente tesis.
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Resumen
El sindrome metabôlico (SM) constituye un factor mayor para el desarrollo de
diabetes mellitus tipo 2 y de enfermedad cardiovascular. Nuestro objetivo fue
investigar la prevalencia del SM en tres niveles socioeconômicos (NSE)
diferentes en hombres aparentemente sanos que viven en la Ciudad de Oaxaca y
estudiar los factores predisponentes. Se trata de un estudio desctiptivo Ilevado a
cabo en 1998 en 249 hombres entre 35 a 65 atos de edad, seleccionados
aleatoriamente en tres NSE: 63 bajos, 118 medios y 68 altos. Se utilizô una
definiciôn modificada de la OMS para el SM, para o cual se realizaron las
mediciones bioqulmicas (insulina, glucosa, triglicéridos y HDL-colesterol) y
biolôgicas (fndice de masa corporal, circunferencia de cintura y presiôn arterial).
La resistencia a la insulina se calculô pot HOMA. Se aplicô un cuestionario para
la recolecciôn de datos sobre el NSE y el estilo de vida. La prevalencia global del
SM fue de 41% [10 (95%): 35%-47%]. Los marcadores de riesgo cardiovascular,
tendieron a set menores en el NSE medio que en el NSE bajo o alto. Las horas
de ver televisiôn, la actividad fîsica en el trabajo y la pràctica cotidiana de deporte
son factores que influyeron en la presencia del 5M. Conclusiôn: El SM es
altamente prevalente entre los hombres adultos aparentemente sanos que viven
en la ciudad de Oaxaca. Es posible que la tendencia, aunque no significativa, de
un mejor perfil metabôlico que presentaba el NSE medio, sea el resultado de un
estilo de vida menos proclive al SM.
Palabras clave: Sndrome metabôlico, nivel socio-econômico, hombres
mexicanos, estilo de vida.
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Su mmary
The metabolic syndrome (MS) is an important factor for diabetes mellitus 2 and
cardiovascular disease. Our objective was to investigate the prevalence of MS in
apparently healthy men live in the city of Oaxaca and to study some risk factors.
This is a cross-sectional study was conducted in 1998 on 249 men aged 35 to 65
years old, randomly selected in three socio-economic status (SES) groups: 63
low, 118 middle and 68 high SES. A modified version of WHO definition for MS
was used. Biochemical (insulin, glucose, triglycerides and HDL-choTesterol) and
biological (body mass index, waist circumference and arterial pressure)
parameters were measured. Insulin resistance was calculated by HOMA. SES
and lifestyle data were collected by questionnaire. The MS rate was 41% [Cl
(95%): 35%-47%] and tended to be Iower in middle SES subjects compared with
Iow SES and high. Time watching television, physical activity for work and daily
practice of sport were significantly associated with MS. In conclusion, the MS is
highly prevalent in apparently healthy urban men studied. It is possible that the
tendency for a better metabolic profile in the middle SES group could be
explained by a healthier lifestyle.




México. se encuentra en plena etapa de transiciôn epidemiol6gica, las
enfermedades transmisibles y Ios padecimientos ligados a la reproducclôn, que
ocupaban los primeros sitios en las causas de mortalidad, fueron desplazadas
por las enfermedades no transmisibles y las lesiones (1). La Encuesta Nacional
de Salud (ENSA) 2000 nos aporta datos muy importantes sobre la elevada
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular (CV): la prevalencia global en
poblaciôn mayor de 20 aios de diabetes fue de 7.5 %, hipertensïôn arterial 30.7
¾ y obesidad del 23.7% (2). Esta alta prevalencia de factores de riesgo, inciden
en la mortalidad general de la poblaciôn. Entre las principales causas de muerte
en et pals se encuentran ta enfermedad CV y la diabetes (1, 3).
Los marcadores de riesgo CV ligados por la resistencia a la insulina, se han
agrupado bajo el nombre de sindrome X (4), actualmente aceptado pot la
comunidad internacional como sindrome metabôlico (SM); aunque existen varias
definiciones del SM las mâs utilizadas son la definiciôn de la Organizaciôn
Mundial de Salud (5) y la definiciôn propuesta por et Programa Nacional de
Educaciôn en Colesterol (NCEP ATP III) de los Estados Unidos (6). Lo importante
del SM es que constituye una entidad mayor para et desarrollo de diabetes
mellitus tipo 2 y de enfermedad CV (7, 8). La prevalencia del SM en los México
americanos, utilizando los criterios del ATP III, es de 31.9% (9) y en la poblaciôn
mexicana segûn los diferentes estudios y poblaciones varia entre et 15% al
26.6% (10,11).
Entre los factores de riesgo para et desarrollo det SM se encuentran algunos
factores del comportamiento, tales como una alimentaciôn rica en grasas
saturadas y az(icares refinados e inactividad ffsica, es decir un comportamiento
urbano tipico de la transiciôn nutricional (12). La clase social aparece como un
factor que modifica et riesgo (13). Se ha establecido que la desnutriciôn
intrauterina y ta inadecuada nutriciôn durante la primera infancia son factores
predisponentes para et desarrollo de SM en la vida adulta (14, 15).
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En estudios con poblaciones México-americanas se han demostrado diferencias
entre hombres y mujeres en os factores de tiesgo CV en relaciôn a su nivel
social y econômico (16). Estos resultados sugieren que otros factores ejercen una
fuerte influencia sobre los factores de riesgo CV y no puramente los socio
econômicos. El despiazamiento de la obesidad hacia las mujeres con menor nivel
socio-econômico (NSE) ocurre antes que en os hombres, conforme avanza el
desarrollo econ6mico (17). En una serie de estudios en diversos paises, se
encontrô una asociaciôn del NSE con la obesidad: positiva en el hombre e
inversa en la mujer (18-20).
El problema que nos hemos planteado es: cCual es el comportamiento y los
factores que acompaan a la presencia del SM en diferentes NSE en una
poblaclôn urbana de la Ciudad de Oaxaca?. El objetivo del presente trabajo fue
investigar la prevalencia del stndrome metabôlico en tres NSE diferentes en
poblaciôn masculina, en apatente buen estado de salud, que viven en el medio
utbano de la Ciudad de Oaxaca e investigar algunos factores predisponentes
como el estilo de vida. Nuestra hipôtesis fue que la prevalencia del SM varia
segûn el NSE.
Material y métodos
La muestra: Se trata de un estudio descriptivo de tipo transversal, el cual se
llevô acabo en el àrea urbana de la Ciudad de Oaxaca en 1998. Se
seleccionaron, hombres entre 35 a 65 aflos de edad con aparente buena salud.
Se excluyeron a los sujetos que presentaban una enfermedad metabôlica o
cualquier otra enfermedad grave. También se excluyeron personas
pertenecientes a un gtupo indfgena o de raza caucâsica. El tamaio de la muestra
se determinô considerando una prevalencia del 15% para el SM (10). Para
estimar el tamao de la muestra con un intervalo de confianza del 95% y una
presiciôn del 5%, resulta 196 sujetos en total. Finalmente, en base a los recursos
econômicos estudiamos 249 sujetos en total. La talla total de la muestra
estudiada, nos da una estimacion global de la tasa de SM, pero solo nos permite
detectar una diferencia de al menos 20% entre dos grupos.
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Se consultô la base de datas municipal y la clasificaci6n de colonies par pago
catastral, se procediô e realizar un sorteo para la elecciôn de las ttes colonias de
clase baja, media y alta. Une vez seleccionadas las colonias, se procediô a ir
sobre el terreno en cada zona. A partir del centto de cada colonia, elegimos al
azar a os hogares seleccionando uno de cada 10 a 20 hogares, si cumplîa las
requisitos de admisiôn se le hacia la invitaciôn a participar citândolos e! dia que
ellos podian donde se les aplicô un cuestionario y se tomaron las medidas
antropamétricas y las exémenes sangumneas. El NSE se verificô en base a un
‘escore” de NSE reagrupando las variables de escolaridad, salaria y categoria
profesional. La coherencia interna de este escore fue de 0.720 (Œ-Cronbach
estandardizado). Las valares promedio del escore fueran de 5.6, 9.5 y 15.5 para
el NSE bajo, media y alto respectivamente. Para la escalaridad tomamos 3
categorias: 1) Nula /Primaria: Considerados aquellos individuos que nunca fueron
a la escuela primaria, o que tengan la primaria incompleta o completa. 2) Media:
Las individuos que hayan estudiada la escuela secundaria, preparatoria, o una
carrera técnica. 3) Prafesianal: Individuas que tengan un titulo universitarjo. Para
la acupaciôn las 3 categarias cansideradas fueran: 1) Manual: Trabajadares de
las siguientes ocupacianes: trabajador agricola, artesano, obrera industtial, sectar
terciario. 2) Servicias / Técnicas: Las empleadas de aficina, transporte, obreros
especializados y técnicos. 3) Gerencial I Prafesional: Las empresarios y hombres
de negocias y las categorias prafesianales tales coma: abogados, actuarios,
notarios, arquitectas, ingenieras, personal de salud, personal docente, personal
militar de alto ranga, artistes, autores, traductores. En cuanta al salaria, o cual es
une pregunta a veces incômada de respander para la mayaria de la pablaciôn
Oaxaquefa, se les hizo en una segunda entrevista y cuanda el sujeta ya se habia
camprametido a participer en el estudio se le preguntô su salaria mensual.
Previo a la realizaciôn del estudio, se sometiô a aprobaciôn pot el Comité de
lnvestigaciôn y Ética de la Delegaciôn Qaxaca del Instituta Mexicana del Segura
Social y par el Centra Hospitalaria de la Universidad de Mantreal (CHUM),
Canadé. En tados las sujetos se obtuvo el cansentimiento informado.
Parâmetros biolégicos y bioquimïcos: Tadas las mediciones se realizaron con
el individua en ayuna y en estada de reposa. El peso corporal se determinô con
la persane descalza, de pie y con rapa ligera, utilizanda una béscula clinica con
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precisiôn de 0.1 kg y para la estatura se utilizô un estadmetro con una precisiôn
de 0.5 cm. Se midiô la circunferencia de cintura a nivel de la linea media entre el
margen costal inferior y la cresta iliaca en un plano horizontal al sujeto, con el
individuo de pie y después de exhalar el aire contenido en Ios pulmones, se
utilizô una cinta métrica clinica flexible (21). La presiôn arterial se midiô después
de diez minutos de reposo, con esfigmomanômetro de columna de mercurio. Se
realizaron dos mediciones con un intervalo de al menos cinco minutos entre cada
una de ellas obteniéndose el promedio. Las muestras de sangre fueron obtenidas
en cada sujeto con al menos 12 horas de ayuno. Las muestras de sangre se
centrifugaron nmediatamente. La glucemia fue medida empleando el método de
glucosa-oxidasa, para los triglicéridos se emplearon métodos enziméticos, para la
determinaci6n de colesterol se empleô igualmente un equipo de reactivos
enziméticos, et colesterol HDL fue medido después de precipitar las lipoproteinas
que contienen la apoproteina B con fosfotungstato y cloruro de magnesio. Todos
estos reactivos fueron obtenidos de Boehringer Mannheim, (Alemania). La
insulina sética fue medida pot el método de Quimioluminiscencia con reactivos
de Diagnostic Products Corporation, DPC (Los Àngeles, California, USA).
Definiciones operacionales: Para el SM utilizamos la definiciôn modificada
segûn los criterios de la OMS (5): resistencia a la insulina (tolerancia alterada a la
glucosa ô diabetes mellitus y/o resistencia a la insulina con HOMA) y al menos
dos de las siguientes anormalidades: hipertensiôn arterial, obesidad,
hipertrigliceridemia y/o niveles de HDL-Colesterol bajos. Segûn la clasificaciôn de
la OMS para la diabetes mellitus: glucemia normal <110 mg/dL, entre 110 y <126
mg/dL cifra anormal de glucosa en ayuno y 126 mg/dL diabetes mellitus (22). La
resistencia a la insulina se determinô en base al modelo de homeostasis (HOMA)
(23), el cual requiere una determinaciôn de glucosa e insulina en ayuno*. Los
sujetos insulino-resistentes se consideraron con valores mayores de 2,68 (24).
Este método se ha utilizado en estudios prospectivos en México (25). La
obesidad fue definida en base al indice de masa corporal (1MO) calculada como
la relaciôn kilogramos! metros al cuadrado. Se considerô al individuo obeso con
un IMC 30 y/o una circunferencia de cintura 102 cm (6). Para la
* El càlculo de HOMA se realizô con la fôrmula: glucemia (mg IdL) X insulinemia (tU /mI) I
405.
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hipertrigliceridemia cifras 150 mg/dL, y el HDL-Colesterol < 35 mgI dL. La
Hipertensiôn arterial fue definida como presiôn arterial diastôlica 90 mrnHg y/o
presiôn arterial sistôlica 140 mmHg (26). Modificarnos la definiciôn original de la
OMS utilizando HOMA 2.68 y la eliminaciôn de la albuminuria que no medimos.
Uno de los criterios originales en la definiciôn de la OMS era la relaciôn
cintura/cadera > 1.0; existen evidencias en la literatura que midiendo solo el
diâmetro abdominal es suficiente como criterio de obesidad abdominal (6), por
esta razôn utilizamos este criterio.
Estilo de vida: La actividad fisica es una variable muy importante, en el presente
estudio, cabe sealar que las preguntas realizadas no fueron disetiadas para
calcular exactamente eT gasto de energia, 5mo para clasificar a las personas,
sobre si tenian poca ô mucha actividad fisica (poco activo ô muy activo), de tal
manera que las preguntas fueron encaminadas a investigar tres grandes
aspectos: el medio de transporte utilizado, su actividad fisica en el trabajo y si
practicaba algûn deporte. Para eT medio de transporte usual podemos obtener
dos grandes categorias: aquellos que dispensan energia fisica propia en el
transporte fa pie ô en bicicleta) y aquellos que no dispensan energia fisica (medio
motorizado). Para la actividad fisica en el trabajo se le pregunt6 si està
generalmente sentado y camina poco, sentado 6 de pie y camina, si tiene un
trabajo de carga ligera y sube y baja escaleras ô si tiene un trabajo pesado. Con
éstas preguntas podemos distinguir tres categorias: baja actividad fisica en el
trabajo (sedentario), regular (activo) o alta actividad fisica en eT trabajo (muy
activo).
La actividad fisica deportiva fue definida como aquella actividad no relacionada
con su trabajo y que dispone de tiempo exclusivo para practicar un deporte
recreativo; aqul hicimos tres categoras: no deportista (si realiza deporte
raramente, una vez al mes ô 2 a 3 veces por mes), deportista (1 a 2 veces por
semana) y muy deportista (si practica el deporte 3 veces o mas por semana).
Este tipo de cuestionario sobre la actividad fisica ha sido validado en poblaciôn
Norteamericana (27). Como un marcador de hâbitos de sedentaridad, se le
preguntô si ve la televisiôn (TV) y si es asi, cuantas horas pot semana ve la
televisiôn; de tal manera que tuviésemos una manera de evaluar el grado de
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inactividad fisica. Se ha demostrado que el nûmero de horas de ver la televisiôn
por semana està asociado positivamente con la obesidad y otros marcadores de
riesgo CV (28). Ésta asociaciôn se ha reportado también en.un estudio en la
ciudad de México (29).
Ha sido considerado desde hace mucho tiempo que el tabaquismo tiene una
asociaciôn positiva con el riesgo de desarrollar intolerancia a la glucosa ô
diabetes (30); asi también influye sobre la presencia de obesidad abdominal,
dislipidemia, hipertensiôn arterial y SM (31). Se interrogô sobre sus hàbitos de
tabaquismo pasados y presentes.
Otros datos que se obtuvieron fueron el tamafo de la familia, mortalidad de
hermanos, NSE al nacimiento, y peso al nacimiento o “proxy”. Se ha probado
que el “proxy” es una herramienta ûtil como una aproximaciôn del peso al
nacimiento en estudios retrospectivos (32). Aqui se consideraron tres tamaios:
pequef’io, mediano y grande, otorgândole una puntuaciôn de 1, 2 y 3
respectivamente, de acuerdo a la percepciôn del tamaf’io al nacimiento; de tal
manera que para cada NSE se obtuvo un indice que resulta de la sumatoria de
cada proxy dividido entre el nûmero de sujetos de cada NSE.
Métodos Estadisticos: Para comparar variables continuas se utilizô el anâlisis
estadistico ANOVA con test posthoc de Bonferroni. Las variables categôricas se
compararon utilizando estadistica con z2 Se utiliz6 la correlaciôn de Pearson
para las variables metabôlicas y biolôgicas continuas. Se analizaron diferencias
entre las medias de las variables continuas por medio de anâlisis de varianza o t
de student”. Todos os anélisis estadisticos se llevaron a cabo con SPSS versiôn
10 (SPSS Inc. Chicago, Illinois).
Resultados
Las caracteristicas demogrâficas y socio-econômicas son presentadas en la tabla
I. Los participantes en éste estudio fueron 249 hombres, repartidos en os tres
NSE estudiados: 63 de clase baja, 118 clase media y 68 de clase alta. La edad
fue homogénea en os tres grupos con promedio de 48 arios (± 8.9 D.S.). El
tamafo de la familia tuvo una diferencia significativa en los tres grupos, siendo la
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mâs numerosa en la poblaciôn baja (5.3 ± 1.9) y la menor fue en la clase alta (4.2
± 1.5). La estatuta promedio fue significativamente mayor en los urbanos de NSE
alto con 168.2 cm, as[ como también el peso corporal que fue de 79.0-kg en
promedio para esta clase; en cambio para la clase baja la estatura y el peso
(161.4 cm y 70.8 kg) fueron los mâs bajos de los tres grupos. El peso al
nacimiento solo se obtuvo en el nivel medio y alto (14 sujetos en total) siendo
significativamente mayor en la clase alta (3.871 kg) que en la clase media (3.357
kg). Para los que no conocian su peso al nacer se les preguntô su proxy
(pequefio, mediano o grande), y aqui vemos diferencias significativas en os tres
grupos (p< 0.05), siendo los proxys mâs pequefios para la clase baja y Ios més
grandes en la clase alta. Las variables socio-profesionales estudiadas fueron
diferentes en los tres grupos, con una mayor educaciôn y salario en la clase alta
que en los otros dos grupos.
En cuanto a las caracteristicas bioquimicas y biolôgicas (Tabla Il), encontramos
una diferencia significativa en la circunferencia de la cintura entre los grupos,
resultando con una mayor obesidad abdominal los sujetos de clase rica (99.6 cm)
que en los sujetos de clase media y pobre (95.4 cm). Para el HDL-Colesterol hay
una tendencia de ser més elevada en la clase media (43.9 mg/dL) que en la clase
alta (40.0 mg/dL) y la baja (39.3 mg/dL), p = 0.062. En cambio para la preslôn
arterial diastôlica si encontramos diferencia significativa (p < 0.05) con una mayor
presiôn arterial diastôlica entre la clase alta (promedio de 90.9 mm Hg) que entre
la clase baja (89.7 mm Hg) y media (86.6 mm Hg). En os ottos parâmetros no se
observaron diferencias significativas.
La prevalencia de los marcadores del SM segûn el NSE se muestra en la tabla III.
Aunque no observamos diferencias significativas en los tres grupos, podemos ver
tendencias a ser diferentes, vemos en general un mejor perfil de riesgo entre los
hombres de clase media comparado con os otros dos grupos socio-econômicos.
La prevalencia del sindrome metabôlico segûn la definiciôn de la OMS, fue de
41 .3 % para la clase baja, 39.8 ¾ para la clase media y de 42.6 ¾ para la clase
alta 5m significaciôn estadistica. La prevalencia global fue de 41 %.
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Cuando analizamos el estilo de vida con respecto al NSE (tabla IV), vemos que
para el tiempo destinado a ver la TV y el hàbito del tabaquismo no existe
diferencia significante entre os tres grupos. Sin embargo, existe diferencia
significativa en la actividad fisica en e! trabajo, es decir si son pocos o muy
activos, siendo los menos activos entre la clase alta y los mâs activos en su
trabajo en la clase baja. En el transporte cotidiano, una mayor proporciôn de
transporte activo (a pie o bicicleta) se observô entre los de menor NSE en
comparaciôn a la clase alta, pero son estos ûltimos los que dedican mas tiempo a
practicar deporte en comparaciôn a los otros dos grupos.
En la tabla V se muestra el estilo de vida estudiado en relaciôn con la presencia
del SM. Podemos observar que entre los sujetos con SM hay una mayor
proporciôn de sedentaridad comparado con Ios sujetos 5m SM. Esta sedentaridad
la vemos reflejada en los sujetos que yen mâs horas la TV y que tienen un
trabajo sedentario. En este mismo sentido, observamos que existe una mayor
proporciôn de sujetos con SM en los que practican poco ejercicio; en contraparte
vemos que, entre Ios sujetos con menor proporciôn de SM se encuentran las
personas que son mas deportistas (p < 0.05). Para el transporte cotidiano y el
hâbito del tabaquismo, no encontramos diferencias significativas en el presente
estudio.
Se realizaron correlaciones de Pearson para las variables continuas bioquimicas
y biolôgicas. Para algunas variables se realizô su transformaron logarftmica con
e! fin de normalizar su distribuciôn. Encontramos una mejor correlaclôn para el
IMC y la circunferencia de la cintura (r = 0.9; p<0.01), ya que tienen una
correlaciôn significativa con todas las variables metabôlicas estudiadas (0.18> r
> 0.37). También existe una fuerte correlaciôn positiva entre el HOMA, y los
triglicéridos (r = 0.35; p<0.01), y negativa para la HDL-Colesterol (r = -0.26;
p<0.01).
Para poder estar seguros de! NSE en el cual nos encontrébamos trabajando, se
realizô un escore de NSE reagrupando las variables de educaciôn, ocupaciôn y
salario como b explicamos en la metodologla, cuando obtuvimos las medias de!
puntaje para cada grupo geogrâfico vemos que existen diferencia muy
93
significativas (p = 0.000) en cada grupo. El nivel rural y urbano pobre tienen el
menor puntaje (4.2 ± 1.0 y 5.6 ± 1.6 respectivamente) y el mâs alto puntaje b
tiene el urbano rico (15.5 ± 2.3), siendo el urbano medio el cual tiene un puntaje
entre ambos grupos (9.5 ± 3.0).
Discusiôn
Los resultados de este estudio muestran que no existen diferencias significativas
entre os tres grupos estudiados con respecto a la frecuencia del SM. Pero se
observa una tendencia del NSE urbano medio a tener un mejor perfil de riesgo
CV entre os tres grupos estudiados sin alcanzar vabores estadisticamente
significativos, b cual va en el sentido de nuestra hipôtesis de trabajo, sin
embargo el tamafio de la muestra no nos permite concluir.
En cuanto a bos parâmetros antropométricos, el peso y la estatura fueron
significativamente mayores en os urbanos ricos. La estatura final de un individuo
obedece a la informaciôn genética pero también al estado nutricional durante os
primeros aos de vida (33, 34). Se ha descrito que la talla final de un individuo a
la edad adulta, guarda una rebaciôn negativa con la presencia de resistencia a la
insulina, diabetes mellitus y enfermedad CV (35-38), las evidencias son que a
menor estatura existe mayor riesgo de desarrollar éstas patobogias. La gran
mayora de estudios, incluyendo la ENSA 2000, confirman la asociaciôn inversa
entre el NSE y la prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2, b cual sugiere que la
exposiciôn a factores que estén implicados en el origen de la diabetes es més
comûn en àreas de menor NSE (39). Es bien conocida la influencia que ejercen
las condiciones socio-econômicas precarias en la infancia sobre el riesgo de
enfermedad CV en la vida adulta (40, 41). Varios estudios relacionan el NSE en la
niez con la morbilidad y mortalidad en la vida adulta (42-44). Un problema
particular es que en estos estudios las condiciones socio-econômicas en la nifiez
y en la vida adulta estân ligadas, pot b que es muy dificil aislar bos efectos
especificos de las condiciones socio-econômicas en la infancia y bos efectos de
una privaciôn social continua en la vida (45).
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Por los antecedentes mencionados, esperariamos encontrar la tasa màs elevada
de los marcadores del SM en e! NSE bajo y alto. El NSE bajo tienen una menar
talla y es en éste NSE donde encontramos una tendencia a toner la tasa mâs
elevada de diabetes mellitus. Es bien conocido el efecto de la etnicidad sobre la
presencia de las marcadores dol SM (46, 47). Sin embargo, la poblaciôn que
homos estudiado tiene un origen étnico semejante; de acuerdo a las criterias de
selecciôn, nuestra poblaci6n es mestiza.
El peso al nacimiento, aunque solo se obtuvo en e! NSE media y alto (7 sujetos
en cada nivel) fue significativamente mayor en la clase alta (3.87 kg) en
comparaciôn a la clase media (3.35 kg). El proxy” al nacimiento se ha utilizado
coma una herramienta ûtil para una aproximaciôn del peso al nacimiento (32).
Camparando el “proxy” (pequeio, mediana o grande) en las tres grupos, vemas
dîferencias significativas (p< 0.05). Las indices de “proxys” para cada NSE: 1 .75
para la clase baja, 1.87 en la clase media y las mas grandes 2.07 en la clase alta.
Este resultada va en sentida favorable para la hipôtesis de Barker que establece
que un peso pequerio al nacimienta tiene mayor riesgo de presentar diabetes tipo
2 y enfermedad CV en la vida adulta (48, 49). Par otro ada, un peso al nacimiento
elevado, amenas de set praducto de una diabetes mellitus gestacianal, na
presenta necesariamente un riesgo de abesidad y de diabetes a la edad adulta.
Hay estudias realizadas dande un peso pequei%o o elevado tiene.un riesgo de
diabetes y obesidad (50, 51), pero son resultados aûn inconclusos y par
verificarse en otras poblaciones. AsI pues, las extremas dol NSE (bajo y alto)
tienen tanto, antecedentes que favarecen la presencia de las matcadares de
riesga CV estudiados asi como el perfil mâs deletéreo de ostos factores de riesgo
en comparaciôn con la clase dol NSE media. Esto prevalece aûn en la
agrupaciôn de las marcadores en el SM, donde la prevalencia menor tue en la
clase media en camparaci6n a las otros dos grupos de NSE, aunque esta
diferencia na fue significativa.
Estos hallazgos son muy interesantes y le da relevancia al presente trabajo,
hemos encontrado que el indice de sedentaridad, las sujetos que von màs haras
par semana la W, son aquellos que tienen mayar parcentaje de SM, es decir
guarda relaciôn con la sedentaridad (p = 0.049). En cuanto a la actividad fisica en
e! trabajo, son aquellas que tienen un trabajo màs sedentario las que presentan
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con mayor frecuencia el SM que los que tienen un trabajo que es mâs activo (p <
0.01). Sin embargo, en la clase baja, que tiene un trabajo mâs activo, son Ios que
practican menos deporte; y son precisamente los menos deportistas os que
presentan la mayor frecuencia de SM (tabla V). La clase alta es la que dedica
mas tiempo al deporte, el cual es un factor protector para desarrollar SM (52). Asi
pues, la clase alta tiene un trabajo mâs sedentario y practica con mayor
frecuencia deporte, en camblo la clase baja tiene un trabajo màs activo pero no
dedica tiempo a la prâctica del deporte y la clase media tiene un justo promedio
entre estos extremos.
Cabe hacer notar que aun no tenemos los datos sobre la alimentaciôn en cada
nivel socio-econômico. Estos datos nos darân una mayor claridad sobre el estilo
de vida.
Finalmente,en este trabajo nosotros ponemos en evidencia que en la poblaciôn
urbana estudiada, encontramos una alta prevalencia de SM, de acuerdo a Ios
criterios de la OMS, a pesar de que los sujetos se referjan en aparente buen
estado de salud. Las horas de ver TV, la actividad fisica en eT trabajo y la prâctica
cotidiana de deporte son factores que se relacionan con la presencia del 5M. El
tabaquismo y el medio de transporte no tuvieron relaciôn con la presencia del SM
en nuestra poblaciôn. Ademâs observamos una relaciôn entre el peso al
nacimiento ô proxy y el NSE. Las variables que mayor correlaciôn tuvieron con la
resistencia a la insulina son el IMC, la circunferencia de la cintura, el HDL
Colesterol y los triglicéridos.
Concluimos que no encontramos diferencias significativas entre los tres grupos
estudiados con respecto a la prevalencia de SM. El nivel socioeconômico de
clase media presenta una tendencia, aunque no significativa, de un mejor perfil
metabôlico. Los individuos de NSE bajo, tiene antecedentes de un vida precaria
en los primeros arios de vida, b cual le confiere un riesgo metabôlico elevado (14,
15); presentan ademàs un estibo de vida urbano (12). Estos dos antecedentes
(pasados y actuales) se acumulan en esta clase baja por b que son màs
expuestos a desarrollar el fenotipo de SM. Su contraparte, la clase alta, en
general, no tienen antecedentes pasados inmediatos, como una vida ptecaria en
96
la infancia. Esta clase alta, presenta un modo de vida urbano y moderno, que
proporciona un medio ambiente propicio para desarrollar os marcadores del SM
(12, 53). En todos los gtupos estudiados en el presente trabajo, existe un factor
de riesgo genético (9), ya que los estudios demuestran que la poblaciôn México
americana tiene la prevalencia mâs alta de SM en los Estados Unidos de
América comparados con Ios caucésicos, Afro-americanos y Asiéticos (9). La
clase media, comparte et antecedente de una vida urbana y la carga genética,
pero probablemente no tienen antecedentes de una vida pobre en su infancia; sin
embargo, guardan un equilibrio de estilo de vida que los sitùa en un nivel
intermedio entre las clases extremas (baja y alta). Lo anterior, da como resultado
que estos presenten un mejor perfi) metabôlico que los otros dos grupos
estudiados.
Es muy interesante haber encontrado que el indice de sedentaridad y de
actividad fisica guarda una estrecha relaciôn muy significativa con la presencia
del SM. Esto es muy relevante ya que las medidas de prevenciôn deber ir
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Tabla I. Caracteristicas generaies de la poblaciôn estudiada pot NSE
Nûmero de sujetos
Edad promedio (aros)












48.0 ± 9.1 48.0 ± 7.8 0.806
4.9 ± 1.7a) 4.2 ± 1.5 0.003
163.0 ± 67b 168.2 ± 6.4C 0.000
72.67 ± 1359b 79.06 ± 14.39 0.001
3357.14 3871 .43 0.078
1,87b 2.07 0.002
Peso al nacimiento (g)
Proxy del peso aI 1 75a
nacimiento***
Categoria de empleo
Manual 77.8 % 37.1 ¾ 8.8 ¾ 0.000
Profesional 22.2% 62.0% 91.2%
Ingreso mensual
Menos de 4000 100.0 % 78.2 ¾ 0.000
Màsde4000 21.8% 100.0%
Nivel de educaciôn
post-secundaria 17.5 % 55.9 ¾ 91.2 % 0.000
* media ± D.S.
** as medias con letras en exponente a b, C), si no son comunes, son significativamente
diferentes.
1 pequeio, 2 mediano y 3 grande
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* media ± D.S.










































0.47427.40 ± 4.2 27.14 ± 4.5 27.23 ± 3.9 27.94 ±4.5
96.63 ± 10.77 95.49 ± 95.33 ±
l0.8’ 102ab




0.02889.7 ± lOB 86.6 ± 10ab 90.9 ± 12
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Resistencia a la Insulina
(HOMA 2.68)
Disglucemia, diabetes ylo






























56.6 58.7 53.4 60.3 0.610
19.7 22.2 15.3 25.0 0.218
23.3 25.4 18.5 .29.4 0.220
26.1 28.6 20.3 33.8 0.115
61.8 55.6 68.5 55.9 0.111
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Tabla IV. Estilo de vida y nivel socloeconémîco
Nivel Socioeconômico
Bajo Medio Alto p
TV (horas pot semana) 7.4 ± 60* 8.3 ± 4.5 8.0 ± 4.4 0.562
Activo en su trabajo 36.5 27.7 5.9 0.000
Transportaciôn a Pie o Bicicleta 22.2 11.8 7.4 0.035
Practica Deporte 24.0 36.5 39.5 0.132
Menos de 1 al mes 2.1 1.1
2 a 3 al mes 3.1 3.1 3.0
2 a 3 pot semana 18.8 32.3 36.5
Tabaquismo 22.6 23.5 19.1 0.778
* ¾, media ± D.S.
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TABLA V. Efecto del estilo de vida sobre la presencia del Sindrome Metabôlico (%)
Total Sindrome Sjndrome p ()
Metabôlico f-) Metabôlico (+)
TV thoras pot semana)
O a 6 31.7 36.7 24.5 0.049
7 a 13 46.2 45.6 47.1
> 14 22.1 17.7 28.4
Transporte cotidiano
A pie o en bicicleta 13.3 15.0 10.8 0.223
Vehiculo de motot 86.7 85.0 89.2
Actividad fisica en el ttabajo
Sedentatio 39.0 29.9 52.0 0.002
Poco activo 36.9 43.5 27.5
Activo 24.1 26.5 20.6
Practica ejercicio
Ejercicio <3 veces/sem 49.0 40.0 61.0 0.034
Ejercicio 3 veces/sem 51.0 60.0 39.0
Tabaquismo
No fumadot 77.8 78.8 76.5 0.391
Fumador 22.2 21.2 23.5
109
4.2. Manuscrito 2: Sindrome metabôlico en hombres de àrea rural y urbana
pobre de Qaxaca (México)
4.2.1. La contribuciôn del autor
• La colecta de los datos con la aplicaci6n del cuestionario correspondiente
y la toma de las medidas antropométricas
• El anàlisis de los resultados bajo la supervislôn de la Dra. Hélène Delisle,
directora de investigaciôn
• La preparaclôn de la versiôn inicial del manuscrito y las correcciones
posteriores en acuerdo con la Dra. Hélène Delisle
• La terminaciôn del articulo bajo el acuerdo y la direcciôn de la Dra. Hélène
Delisle y con los comentarios finales del co-autor, Dr. Eduardo Pétez
Campos de la Facultad de Medicina de la Universidad Autônoma ‘Benito
Juàrez” de Oaxaca.
Cabe hacer menclôn que el manuscrito 2 fue enviado a la revista Archivos de
Cardiologla de México y no tue aceptado, por b que actualmente estamos en
etapa de correcciôn final y serà enviado a la Revista Interciencia.
4.2.2. Et acuerdo de los co-autores para la utilizaciôn del artLculo en la
presente tesis
El formulario fue firmado por los co-autores y se agrega en la presente tesis.
110
Déclaration de tous les coauteurs autres que I’èiudiant
À titre de coauteur de rartide identifié ci-dessus, je suis «accord pour que Mr
RAM iREZ VARGAS Estanislac, indue cet article dans sa thèse de doctorat qui
e pour titra Transiciâri nutricianat sindrome m&abôlicc; un estudic en
hombres en érea urtana y rural de Caxaca, México
Titre; Sindrome metabôlico en hombres de éreas rural y urbana pobre de
Caxaca (Mé’dco).
Metabotic syndrome in rural and uran poor males cf Oaaca (MeJco.
Auteurs: Ramirez Vargas E, Pérez-Campos E, Delisle H.







Déclaration de tous les coauteurs autres que l’étudiant:
À titre de coauteur de l’article identifié ci-desous, je suis d’accord pour que Mr.
RAM[REZ VARGAS Estanislao, incluse cet article dans sa thèse de doctorat
(NUT-7900, PhD Nutrition) qui a pour titre: « Transition nutritionnelle et syndrome
métabolique: un étude chez des hommes de zones urbaines et rurales de
Oaxaca, Mexique ».
Coauteur Signature Date
Hélène Delisle / /
Coauteur Signature Date
Eduardo Pérez-Campos
litre: Sindrome metabôlico en hombres de rea rural y urbana pobre de Oaxaca
(M éxi co)
Auteurs: Ram irez Vargas E, Pérez-Campos E, Delisle H.
Revue: lnterciencia
112
SÏNDROME METABÔLICO EN HOMBRES DE ÂREAS RURAL Y URBANA
POBRE DE OAXACA (MÉXICO)
Autores: E Ramirez Varg as123, E Pérez-Campos2, y H Delisle3
1. Hospital General de Zona No. 1, Instituto Mexicano del Seguro Social, Oaxaca,
México
2. Centro de lnvestigaciôn en Ciencias Médicas y Biolôgicas, Facultad de
Medicina U.A.B.J.O. Oaxaca, México
3. Centre Collaborateur OMS sur la transition nutritionnelle et le développement
(TRANSNUT). Département de Nutrition, Faculté de Médecine Université de
Montréal, Canada.
Correspondencia y solicitud de sobretiros:
Hélène Delisle, PhD
CP 6128 succ. Centre-ville, Montréal H3C 3J7, Canada.
Tel: (514) 343-6406 Fax: (514) 343-7395
113
Resumen
El sindrome metabôlico (SM) constituye un factor importante para el desarrollo de
la enfermedad cardiovascular. Nuestro objetivo fue investigar la prevalencia del
SM en la poblaclôn masculina pobre que vive en el medio rural o urbano y los
factores predisponentes como el estilo de vida. Es un estudio transversal Ilevado
a cabo en 1998 en 139 hombres (76 rurales y 63 urbanos) entre 35 a 65 afios de
edad. Se utilizô ta definiciôn de la OMS para et SM, para o cual se realizaron
mediciones bioquimicas (insulina, glucosa, triglicéridos y HDL-colesterol) y
biolôgicas (antropométricas y presiôn arterial). La ïnsulino-resistencia se calculô
por HOMA (Homeostatic Model Assessment). Se aplicô un cuestionario para la
recolecciôn de datos sobre el estilo de vida. El SM fue menos frecuente en el
medio rural (27.6%) que en et medio urbano pobre (41.3%). Los sujetos del
medio rural tuvieron menores niveles de insulina, triglicéridos y elevados de HDL
colesterol (p < 0.05), en comparaciôn a os del medio urbano. El indice de masa
corporal, HOMA, circunferencia de cintura y presiôn arterial diastôlica fueron
significativamente menores en ta poblaciôn rural. El mejor perfil metabôlico de os
sujetos rurales, se debe en parte, a que su estilo de vida es màs activo (tipo de
trabajo y de transporte). Conclusiôn: En la poblaciôn urbana pobre observamos
una alta prevalencia del SM; muy probablemente et efecto de la urbanizaciôn y et
modo de vida sedentario estàn invotucrados en estas alteraciones.
Palabras clave: Sindrome metabôlico, perfll soclo-econômico, hombres
mexicanos
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Titre: Metabolic syndrome in rural and urban poor males of Daxaca (Mexico)
S um m ary
The metabolic syndrome (MS) s associated with cardiovascular disease risk. Our
objective was to investigate MS prevalence and some lifestyle risk factors in poor
adult males living in utban and rural areas of Oaxaca. A cross-sectional study was
conducted in 1998 on 139 men (76 rural and 63 urban) aged 35-65 years old. We
used a modified WHO definition cf MS. Biochemical (insulin, glucose, triglycerides
and HDL-cholesterol) and biological (anthropometrics and arterial blood pressure)
parameters were measured. Insulin resistance was calculated by HOMA
(Homeostatic Model Assessment). Lifestyle data were collected by questionnaire.
The rate cf MS was lower in rural (27.6%) than in urban subjects (41.3%). Rural
subjects had lower levels cf insulïn, triglycerides, and higher HDL-Cholesterol
levels (p < 0.05) than the urban subjects. Body mass index, HOMA, waist
circumference and diastolic blood pressure were significantly lower in the rural
sample. The better risk profile cf the rural subjects was associated with a more
active lifestyle (work and transportation), which is reflected in significantly lower
BMI and waist circumference compared to urban subjects. MS was more highly
prevalent in the urban than rural poor men, and urbanization with its typical
sedentary lifestyle s likely involved.
Key words: metabolic syndrome, socio-economic circumstances, Mexican men
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Antecedentes
En el sindrome metabôlico (SM) confluyen una serie de factores de riesgo
cardiovascular (CV) ligados por la resistencia a la insulina1’ 2 El 5M es un factor
importante para el desarrollo de diabetes mellitus y enfermedad CV Estas dos
patologias son un flagelo para muchos paises incluido México, ya que entre las
principales causas de muerte se encuentran la enfermedad CV y la diabetes
mellitus 6
Existen varias definiciones del SM, pero la mayoria de ellas toman coma
marcadores a la hipergiucemia o resistencia a la insulina, la obesidad (central), la
hipertensfôn arterial y la dislipidemia ‘. Los criterios para definir el 5M que han
sido utilizados mas comûnmente en estudios epidemiolôgicos son os de la
Organizaciôn Mundial de la Salud y las del Programa Nacional de Educaclôn en
Colesterol (NCEP ATP III) de los Estados Unidos . Mâs recientemente la
Federaciôn lnternacional de Diabetes, estableciô su propia definiciôn 10 La
prevalencia del 5M en los México-americanos, utilizando las criterios del ATP III,
es de 31.9 ¾ la cual es la mas alta entre la poblaciôn Americana de ahi siguen
los Africano-americanos con una prevalencia de 21.6 ¾ y las caucâsicos con
23.8 %. En poblaciôn mexicana segûn diferentes estudios y poblaciones, el SM
varia entre el 15% al 26.6% 12, utilizando el criterio de insulina de ayuno como
marcador de la resistencia a la insulina 12
Se ha establecida que la desnutriciôn intrauterina y durante la primera infancia es
un factor predisponente para el desarrolla de SM en la vida adulta 1416; pero esta
relaciôn requiere de cohortes longitudinales para ser estudiada. Existen otros
factores de riesgo para el desarrollo del SM, entre ellos encontramos factores del
comportamiento alimentario e inactividad fisica, es decir un comportamiento
urbana tipico de la transiciôn nutricional de paises en desarrollo 17 La clase
social aparece coma otto factor que modifica este riesga 18•
La epidemia global de diabetes, abesidad y de enfermedad CV que la
acompaian, se explica por el fenômeno denominada transiciôn epidemialôgica”.
En un pais en transiciôn epidemiolôgica, las enfermedades CV aumentan primera
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entre los sectores de la sociedad mas afluente econômicamente, quienes
adoptan un estilo de vida caracterizado por sedentarismo y cambios en su
alimentaciôn tradicional, es decir se acompafia de una transiciôn nutricional 19
Este nuevo estilo de comportamiento y los factores de riesgo asociados para las
enfermedades CV permean a través del espectro socio-econômico; ya que la
comida alta en gtasas incrementa en todos los sectores pot su relative facilidad
para adquirirlas, y por su amplia disponibilidad 20
Sabemos que la transiciôn nutricional contribuye a los cambios en los perfiles de
salud en os paises 21 Es conocida también la influencia que ejerce la
alimentaciôn sobre la diabetes tipo 2 y la enfermedad coronaria 22 México està
experimentando una transiciôn nutricional, b cual se ha relacionado con el
incremento de la obesidad 5; este incremento se atribuye fundamentalmente al
aumento en el consumo de grasas, de azûcares y carbohidratos tefinados y
particularmente el alto consumo de refrescos o sodas en la poblaciôn .
Se ha constatado que en varios paises de Latinoamérica, las clases pobres son
tan obesas y sedentarias como bos ricos 23-26 Otto factor importante es la
migraciôn rural-urbana que acelera el desarrolbo de estibos de vida ‘de alto
riesgo”, afectando adversamente bos perfiles de tiesgo cardiovascular en estas
poblaciones migrantes 27-30 El medio urbano esta asociado con el aumento de
oportunidades para el empleo mecanizado o sedentario, consumo de alimentos
ptocesados densos en energia y otros estilos de vida caracteristicamente
asociados con el desatrolbo de marcadores de riesgo para la enfermedad CV; por
b que se ha relacionado el impacto de la urbanizaciôn con la presencia
alarmante de obesidad y otros marcadores metabôlicos 31 En México se ha
descrito que la migraciôn de zonas rurales a urbanas cçnstituye un factor de
riesgo para el desartollo de obesidad con distribuciôn central de la grasa32.
Bajo estos antecedentes, nos parece importante conocer cual es el
comportamiento de los marcadores de tiesgo CV en una poblaciôn rural y una
urbana y compararla en cuanto al modo de vida de ambas comunidades. La
pregunta que nos hemos planteado es: ccuales son los factores que intervienen
en la presencia del SM en relaciôn al lugar de residencia urbano / rural en una
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poblaciôn de Oaxaca? En el presente trabajo nos hemos propuesto investigar la
prevalencia del sindrome metabôlico en poblacién masculina pobre,
aparentemente sana, que viven en diferente media (urbano y rural) e investigar
algunas factores predisponentes coma el estilo de vida. Nuestra hïpôtesis fue que
la prevalencia del 5M serfa diferente en las dos medios estudiados, esperàbamos
encontrar una mayor prevalencia en el media urbano debido a que ahj las
factares de riesgo aumentan pot la adopcién del modo de vida utbano que hemos
mencionado.
Material y métodos:
Se trata de un estudio descriptivo de tipo transversal, el cual se llevô acaba en el
àrea urbana y zona rural de las Valles Centrales de Oaxaca en 1998. Se
seleccionaron a hombres entre 35 a 65 aos de edad aparentemente en buena
salud. Se excluyeron a las sujetas presentanda una enfermedad metabélica o
cualquier atra enfermedad grave. El tamara de la muestra se determinô
considerando una prevalencia del 15% para el SM 12, y un margen de errar del
5%, con un nivel de conflanza del 95%. El minima de individuos a estudiar fue de
57 pot cada zona estudiada. Para la selecciôn de la poblaciôn urbana, se
consultô la base de datas municipales y la clasificaciôn de colonias par pago
catastral, donde se ubicaron las calonias peri-urbanas pobres. Se procediô a
realizar un sorteo para la eleccién de las colonias pobtes a estudiar. Se definiô
coma àrea rural a toUas aquellas poblaciones con menos de 2,500 habitantes
. Para el muestrea del sector rural pabre, varias pablaciones fueron
seleccionadas al azar entre aquellos pobladas que tuviesen menas de 2,500
habitantes. Para ello se consulté el Xl censo del Instituto Nacional de
Estadistica, Geografia e lnformàtica ‘. Las propietarios ricos de granjas y
ranchos fueron excluidas del estudio. Se han considerado estas comunidades
con una alta marginacién, donde màs del 90% de las hogares san pobres . El
listado de todas las lacalidades tegistradas comprendia el nombre, nûmero de
habitantes, y municipia en el Estado de Oaxaca. Esta informacién se convirtiô en
una base de datas en donde se seleccionô de manera aleatoria a 3
pablacianes (San Javier, San Raymundo Jalpan y San Juan de Dios). El nivel
sacio-econémico (NSE) de los sujetos urbanos (bajo, media y alto) se determiné
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en base a un escore’ de acuerdo a los parâmetros de escolaridad, ocupaciôn y
salario.
Consideraciones éticas: Previo a la realizaciôn del estudio, se sometiô a
aprobaclôn pot eT Comité de lnvestigaciôn y Ética de la Delegaciôn Oaxaca del
Instituto Mexicano del Seguro Social y por el Centro Hospitalario de la
Universidad de Montreal (CHUM), Canadà. En todos los sujetos se obtuvo eT
consentimiento informado.
Definiciones operacionales: Para el SM utilizamos la definiciôn modificada
segûn os criterios de la OMS : resistencia a la insulina (tolerancia alterada a la
glucosa ô diabetes mellitus ylo resistencia a la insulina con HOMA) y al menos
dos de las siguientes anormalidades: hipertensiôn arterial, obesidad,
hipertrigliceridemia o niveles de HDL-Colesterol bajos. Segûn la clasificaciôn de
la OMS para la diabetes mellitus: glucemia normal < 110 mg!dL, entre 110 y <126
mg/dL cifta anormal de glucosa en ayuno y 126 mg/dL diabetes mellitus . La
resistencia a la insulina se determinô en base al modelo de homeostasis (HOMA)
el cual requiere una determinaciôn de glucosa e insulina en ayuno. ET câlculo
de HOMA se realizô con la fôrmula: glucemia (mg/dL) X insulinemia QiUIml)1405.
Los sujetos insulino-resistentes se consideraron con valotes mayores de 2,68 de
HOMA 38• ET HOMA se ha utilizado en estudios prospectivos en México La
obesidad fue definida en base al indice de masa corporal (1MO) calculada como
la relaciôn kilogramos/ (metros)2. Se considerô al individuo obeso con un IMC
30 ylo un perimetro abdominal 102 cm. Utilizamos la circunferencia de cintura
en lugar de la relaciôn cintura/cadera como un indice de adiposidad abdominal,
como es utilizada en la definiciôn del ATP III 40• La dislipidemia fue considerada
como: uns hipertrigliceridemia 150 mgIdL o HDL-Colesterol < 35 mg/ dL. La
hipertensiôn arterial fue definida como presiôn arterial diastôlica 90 mmHg y/o
presiôn arterial sistôlica 140 mmHg La determinaciôn de la albuminuria no
fue disponible.
Paràmetros biolôgicos y bioquimicos: ToUas las mediciones se realizaron con
eT individuo en ayuno y en estado de reposo. ET peso corporal se determinô con
la persona descalza, de pie y con ropa ligera, utilizando una bscuIa clinica con
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precisiôn de 0.1 kg y para la estatura se utilizô un estadimetro con una precisiôn
de 0.5 cm. Se midiô la iircunferencia de cintura a nivel de la linea media entre e!
margen costal inferiar y la cresta iliaca en un plano horizontal al sujeto, con el
individua de pie y después de exhalar el aire contenido en los pulmones 42, se
utilizô una cjnta métrica clinica flexible. La presiôn arterial se midiô después de
diez minutas de reposo, con esfigmomanômetro de columna de mercurio. Se
realizaron dos mediciones con un intervalo de al menos cinco minutos entre cada
una de ellas obteniéndose el promedia. Las muestras de sangre fueran obtenidas
en cada sujeto con al menas 12 horas de ayuno. Las muestras de sangte se
centrifugaron inmediatamente. La glucemia fue medida empleando el métada de
glucosa-oxidasa, para las triglicéridos se emplearon métadas enzimàticos, para la
determinaciôn de colesterol se empleô igualmente un equipo de reactivos
enzimàticos, e! colesteral HDL fue medido después de precipitar las lipoproteinas
que contienen la apoproteina B con fosfotungstato y cloruro de magnesio. Todos
estos reactivos fueron abtenidas de Boehringer Mannheim, (Alemania). La
insulina sérica fue medida pot e! método de Quimioluminiscencia con reactivos
de Diagnostic Products Corporation (DPC, Los Ângeles, California, USA).
Se aplicô un cuestionaria para obtener las datas sabre el estilo de vida. Para la
actividad fisica las preguntas fueron disetiadas para clasificar a las personas,
sobre sj tenian poca ô mucha actividad fisica (poca activa ô muy activa), de tal
manera que las preguntas fueron encaminadas a investigar tres grandes
aspectos: e! media de transporte utilizado, su actividad fisica en el trabajo y si
practicaban algûn deporte. Cama un marcadar de hâbitas de sedentaridad, se le
preguntô si ve la televisiôn (TV) y si es asi, cuantas haras par semana ve la
televisiôn; de tal manera que tuviésemas una manera de evaluar e! grada de
inactividad fisica. También se interragô sabre sus hbitos de tabaquisma. Otras
datas que se abtuvieron fueran el peso al nacimienta o praxy”. Se ha probada
que e! ‘praxy” es una herramienta ûtil cama una apraximaciôn de! pesa al
nacimiento en estudias retraspectivas Aqui se cansideraran tres tamaias:
pequea, mediano y grande, otorgàndale una puntuaciôn de 1, 2 y 3
respectivamente, de acuerdo a la percepciôn del tamafo al nacimiento.
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Métodos Estadisticos: Para comparar variables continuas se utilizô el anâlisis
estadistico ANOVA con test posthoc de Bonferroni. Las variables categôricas se
compararon utilizando estadistica con x2 Se utilizô la correlaciôn de Pearson
para las variables metabôlicas y biolôgicas continuas. Se analizaron diferencias
entre las medias de las variables continuas pot medio de anâlisis de varianza o “t
de student”. Todos los anâlisis estadisticos se Ilevaron a cabo con SPSS versiôn
10 (SPSS Inc. Chicago, Illinois).
Resultados
Las caracteristicas generales de los sujetos son ptesentadas en la tabla I. El total
de sujetos estudiados fue de 139 (76 de medio rural pobre y 63 de urbano pobre).
La edad promedio en os dos grupos fue de 50.7 ai’ios. La estatura y el peso
promedio fue significativamente mayor en el grupo urbano (p < 0.05). Ningtin
sujeto en los dos grupos reporto el peso al nacimiento por b que se les obtuvo su
‘proxy” (pequeiio, mediano o grande). El indice del proxy del peso al nacimiento
no fue diferente en los dos grupôs, pero si sensiblemente bajo considerado como
pequeros (menor que 2) en ambos grupos. En cuanto a la categoria de empleo,
en ambos grupos la mayoria tiene un empleo de caràcter manual y fue de mayor
importancia en el medio rural. La educaciôn post-secundaria solo la alcanzan casi
un quinto de la poblaciôn urbana y ninguno en la poblaciôn rural.
Los parémetros bioquimicos y biolôgicos son mostrados en la tabla Il. Los niveles
de glucemia en los dos grupos no tuvieron diferencia significativa, no asi para los
niveles de insulinemia donde se reportaron los menores niveles en los sujetos
rurales (p < 0.05). También los triglicéridos son sensiblemente menores en os
sujetos rurales y ellos también muestran os niveles mas elevados de HDL
Colesterol en relaciôn a los urbanos (p < 0.05). Confirmando las diferencias en el
peso corporal, encontramos que el 1MO fue menor en los sujetos rurales que en
os urbanos (p = 0.001) y el mismo comportamiento sigue para la circunferencia
de la cintura. La presiôn arterial diastôlica pero no la sistôlica, mostrô diferencia
significativa en los dos grupos, siendo menor en el medio rural.
Cuando aplicamos correlaciân de Pearson para las variables metabôlicas y
biolôgicas continuas, encontramos la mejor correlaciôn para el IMC y la
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circunferencia de cintura (r 0.9; p<O.Ol). Solo esta ûltima tienen una correlaciôn
significativa con todas las variables metabôlicas estudiadas. También existe una
fuerte correlaciôn positiva entre el HOMA, triglicéridas (r = 0.39; p<0.01), presiôn
arterial diastôlica (r = 0.3; p<O.01), IMC (r = 0.3; p<O.Dl), circunferencia de cintura
(r = 0.34; p<O.O1) y negativa para la HDL-Calesterol (r = - 0.28; p<0.01).
Los factores de riesgo CV relacionados con el smndrame metabôlico se muestran
en la tabla lii. No encontramos diferencia signifîcativa en relaciôn a las sujetos
con hiperglucemia entre los dos grupos, pera si para la resistencia a la insulina
por HOMA, donde los sujetas con mayor resistencia a la insulina fueron los
urbanos (p = 0.053). Respecto a los parâmetras de obesidad, solo encantramas
diferencia significativa para el 1MO y no para la circunferencia de cintura. Hay una
tendencia a tener mas hipertrigliceridemia en os sujetos urbanos (p 0.59), en
cambio las niveles bajas HDL-C son significativamente mas frecuentes en las
sujetas urbanos que las rurales (p <0.05). Respecta a la hipertensiôn arterial na
hubo diferencia significativa. El 5M es mas prevalente entre las sujetos urbanas
(41 .3 %) que en las sujetas rurales (27.6 ¾).
En la tabla IV se muestran las caracteristicas del estilo de vida segûn el lugar de
residencia. En todas las caracteristicas estudiadas encantramas diferencias
significativas. Las sujetos urbanos pasan ms tiempa delante de la televisiôn que
las rurales. Los sujetas rurales tienen màs actividad fisica tanto en el trabajo
cama en su media de transporte que las utbanas, pera las urbanas practican mas
deporte que las rurales. Estas ûltimas tienen una frecuencia de tabaquismo mas
alta que las urbanas (47.4% vs 22.6%).
Cuanda relacionamas el estila de vida y ta presencia del SM (tabla V), pademas
abservar que entre las sujetas que presentan SM, hay una mayar proparciôn de
sedentaridad comparada con las sujetas sin SM. Esta sedentaridad la vemas
reflejada en las sujetos que yen màs haras la TV, que utilizan transparte
matarizada y que tienen un trabaja sedentaria (p < 0.025). Para las atras




Las resultados de este estudio muestran que la poblaciôn rural pobte tiene un
mejor perfil de riesgo CV que la poblaciôn del media urbano pobre. Esto se debe
en parte, a que Ios sujetos rurales guardan un estilo de vida que,
fundamentalmente, es diferente en el tipo de trabajo mâs activa y en el media de
transporte que utilizan cotidianamente, en los cuales gastan la mayor parte de
energia; esto se ve reflejado en el IMC, las sujetos rurales presentan un IMC de
24.9 ±3.6 a diferencia de las urbanas con un promedia de 1MO de 27.1 ±4.6, las
cuales tienen un trabajo menos activa y utilizan el transporte matorizado tipico del
media urbana.
La alta prevalencia de SM que hemos encontrado en la poblaciân urbana pobre,
puede deberse en parte, e que la poblaciôn estudiada presenta una edad
superior a la de la mayoria de otras estudias, nuestra muestra comprendia
edades entre 35 a 65 aios, con una media de 52.2 afos en los rurales y 48.9 en
las urbanas. La mayaria de estudias previas incluyen ujetas e partit de las 20
afos 12 y camprenden fundamentalmente a la clase de NSE medio. Hay que
tomar en cuenta que la alta prevalencia de las factores que componen al SM en
la poblaciôn urbna, es producto de la transiciôn epidemiolôgica y nutricional .
Las factores de riesgo metabôlicos han dejado de set un privilegio de ticos,
estableciéndase en la poblaciôn mâs desprotegida, y se propaga
progresivamente a las zonas rurales.
Coma en ningûn casa pudimos obtener el peso al nacimiento, se les preguntô su
“proxy” del peso al nacimiento y en ambos grupos el pramedia del “praxy” fue
menor a 2 (1.64 ± 0.51 para las rurales y de 1.75 ± 0.59 en las urbano pobres), la
cual indica que fueran pequeIios al nacimiento, ya que el “proxy” al nacimiento es
una herramienta ûtil para una aproximaciôn del peso al nacimiento
Se ha descrito, que en la estatura final de un individuo interviene el estado
nutricional durante las primeros aos de vida ‘ pot la que podemos inferir que
ambos grupos, tuvieron condiciones precarias durante la infancia la cual
repercutiô en el estado nutricional en los primeros aios de vida y en su talla final
pequefia que presentan. Se ha desctito que la talla final de un individuo a la edad
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adulta, guarda una relaciôn inversa con la presencia de resistencia a la insulina,
diabetes mellitus y enfermedad CV , es decir a menor estatura existe un
mayor riesgo a desarrollar estas patologlas. En el mismo sentido, la hipôtesis de
Barker establece que un peso pequeio al nacimiento tiene mayor tiesgo de
presentar diabetes y resistencia a la insulina en la vida adulta 14-16
Potencialmente podrian existir diferencias étnicas entre las dos grupos, sin
embargo esto la podemos excluir de acuerdo e nuestra metodologia de muestrea
y que las comunidades indigenas se encuentran bien Iocalizadas y enmarcadas y
su lengua comûn no es el espariol y si la hablan es con un acento muy
reconocido. Ambos grupos, los sujetos del media rural coma urbano pobre
estudiados, presentan una estatura pequea, significativamente mâs en los
rurales (157.7 cm ± 6.1) que en las urbanas (161.4 cm ± 5.2), ya que segûn
resultados no mostrados en el presente articula, la talla de las sujetos urbanos de
NSE media y alto, fue sensiblemente mayor, presentando las sujetos de NSE
media una talla pramedio de 163.0 cm ± 6.7 y las de NSE alto de 168.2 cm ± 6.4
(Ramirez Vargas E, Pérez-Campos E, Delisle H. Sindrame metabôlico segûn el
nivel socioeconômico en poblaciôn masculina de Oaxaca. Manuscrito enviado a
publicaciôn). Entonces, ya ue tenta las sujetos rurales cama urbano pobres
presentan estatura corta y proxy” del peso al nacer pequeo, esperariamos
encontrar une mayor frecuencia de alteraciones metabôlicas, cama las que
hemos encontrado en el presente estudio. No obstante, el mejor perfil metabôlico
la encontramos en el media rural, con las menares niveles de insulina
plasmàticos y de triglicéridas, y elevados niveles de HDL-Colesterol (p <0.05); el
IMC, el HOMA, el perimetra abdominal y la presiôn arterial diastôlica fueron
sensiblemente menores en la pablaciôn rural. En general el 3M fue menas
frecuente en el medio rural (27.6 ¾) que en el media urbano pabre (41.3 %),
aunque no alcanza significaciôn estadistica (p = 0.054). 5m embargo, la
prevalencia del 3M en el media rural en el presente estudio es alta, aunque no
tenemos estudias previos sobre SM en el media rural en Oaxaca con fines de
com paraciô n.
Es de notar que, a pesar de que las sujetos rurales y urbanos na son abesos (el
IMC promedia es de 24.9 ± 3.6 en las rurales y de 27.1 ± 4.6 urbanos), presentan
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alteraciones metabôlicas: sin embargo ambos grupos presentan adiposidad
centra! (la circunferencia de cintura promedio en los rurales es de 89.49 ± 10.31 y
los urbanos de 95.49 ± 10.88), b cual sf està relacionada con la presencia de
alteraciones metabôlicas ligadas al SM Se han establecido los puntos de corte
Iimjtrofes para el 1MO y la circunferencia de cintura para identificar el riesgo de
diabetes mellitus en poblaciôn mexicana, los cuales son de 24.0 para el 1MO y de
88.8 cm para la circunferencia de cintura en el hombre y para la hipertensiôn
arterial es de 24.2 y de 87.4 cm respectivamente Los autores establecieron
que el 1MO ideal es de menos de 22 y para la circunferencia de cintura es de
menos de 83 cm en e! hombre De acuerdo a estos factores predictores, el
promedio del 1MO de la poblaciôn urbana pobre sobrepasa e! limite de rîesgo
para la diabetes e hipertensiôn arterial, y la circunferencia de cintura también. Los
sujetos rurales se encuentran dentro de os valores limites de riesgo. Es de notar
que ambos grupos estàn por arriba de! 1MO y circunferencia de cintura ideal para
la poblaciôn masculina mexicana.
En todos los paràmetros del estilo de vida estudiados, encontramos diferencias
significativas. Por b que inferimos que las diferencias en bos marcadores de
riesgo CV, se deben al estilo de vida diferente en ambas poblaciones. La
diferencia màs importante es que os sujetos rurales son màs activos tanto en su
trabajo como en el medio de transporte que utilizan. Otra diferencia es que os
sujetos urbanos pasan màs tiempo delante de la televisiôn que los rurales. Se ha
demostrado que e! nûmero de horas de ver la televisiôn por semana està
asociado positivamente con la obesidad y otros marcadores de riesgo 0V 51 Ésta
asociaciôn se ha reportado también en un estudio en la Ciudad de México 52• La
frecuencia màs alta de tabaquismo la encontramos en el medio rural (47.4 ¾)
que es doblemente mayor que en Ios urbanos (22.6 %). Cuando analizamos e!
estilo de vida con respecto al 5M, encontramos que entre os sujetos que
presentan 5M, tienen mayores hàbitos de sedentaridad ya que pasan ms tiempo
viendo televisiôn, utilizan mayormente e! transporte motorizado y tienen un
trabajo mâs sedentario, comparado con Ios sujetos sin SM.
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Por otra parte, para efectos de comparaciôn, tomando en cuenta los paràmetros
de insulinemia de Zamora-Gonzâlez et al 12 el 4° quartil de insulinemia fue> 12.7
1iU/mL, nosotros calculamos e! porcentaje de individuos por arriba de este quartil
y encontramos que en los sujetos rurales fue de 26.3% y en los urbanos pobres
de 49.2% (p = 0.004), le cual concuerda con nuestros hallazgos. En cambio,
Luengas-Escudero et al encontraron en su 4° quartil niveles de insulina > 25.1
j.tU/mL, valores muy por encima de nuestros resultados.
Conclusiôn
En la poblaciôn urbana pobre estudiada, observamos una alta prevalencia de! SM
(41.3%). Muy probablemente e! efecto de la urbanizaciôn los hace màs
susceptibles a desarrollar las alteraciones metabôlicas, relacionadas con el modo
de vida mâs sedentario. Otro elemento a considerar es el estrés urbano que se
ha demostrado guarda relaciôn con la presencia del SM y sus marcadores ‘
La prevalencia de SM en la poblaciôn rural pobre fue de 27.6% con un mejor
perfil de riesgo cardiovascular. Esto se debe en parte, a que guardan un estilo de
vida que fundamentalmente es diferente en el tipo de trabajo màs activo y en e!
medio de transporte que utilizan cotidianamente.
El impacto que tiene la urbanizaclôn en el presente estudio, es muy evidente.
Podemos concluir que e! estilo de vida entre la poblaciôn urbana pobre de
Oaxaca, es aterogénico. Por o cual urge una planeaciôn urbana que tenga como
propôsito educar a la poblaciôn en riesgo. Es necesario que se promueva e!
ejercicio fisico (y la sana alimentaciôn). Se debe promover la planeaciôn de àreas
para la pcctica de deporte, sobre todo, en las zonas pobres, le cual alentarfa al
mismo tiempo e! aumento de actividades recreativas sanas. Esta inversiôn seria
mucho menor a os gastos que se haràn en e! future por la demanda de servicios
de salud pot las consecuencias de éstas patolog las metabôlicas.
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* media ± D.S.
** 1 pequeio, 2 mediano y 3 grande
Tabla I. Caracteristicas generales de la poblaciôn estudiada pot lugar
de residencia
Lugar de Residencia
Rural pobre Urbano pobre p
Nimero de sujetos 76 63
Edad promedio (aos) 52.2 ± 99* 48.9 ± 9.7
Tamao de la familia 5.0 ± 2.4 5.3 ± 1.9
Estatura (cm) 157.7 ± 6.1 161.4 ± 5.2
Peso actual (kg) 61.95 ± 10.57 70.87 ± 13.34





















Tabla Il. Caracteristicas bioquîmicas y biolôgicas de la poblaciôn estudiada
pot lugar de residencia
Lugar de Residencia
Insulinemia (jiU/mL) 8.79 ± 6.19
Urbano pobre
101 .52 ±42.59
15.07 ± 22.05 0.024
HOMA 2.23 ± 1.75 3.83 ± 6.85 0.053
Triglicéridos (mg/dL) 155.47 ± 66.72 208.02 ± 186.29 0.024
HDL-C (mg/dL) 43.96 ± 13.03 39.34 ± 12.77 0.037
Indice de Masa Corporal 24.85 ± 3.62 27.14±4.55 0.001
Circunferencia de cintura
(cm)










85.5 ± 8 89.7 ± 10 0.009
135.1±18 136.8±21 0.617
* media ± D.S.
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Diabetes Mellitus
Glucemia alterada en ayuno






(IMC 30 y / o Circunferencia
de cintura 102 cm)
Hipertrigliceridemia
( 150 mg/dL)




del SM segûn el lugar de residencia (%)
Lugar de Residencia

































33.8 27.6 41.3 0.054
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Tab’a IV. Estilo de vida y lugar de residencia
Lugar de Residencia
Rural pobre Urbano pobre p
TV (horas por semana) 5.3 ± 5.0* 7.4 ± 6.0 0.026
Muy activo en su trabajo 84.5 ¾ 36.5 ¾ 0.000
Transportaciôn a Pie o 88.2 % 22.2 ¾ 0.000
B icicleta
Practica Deporte 7.9 ¾ 36.5 % 0.000
Fumador 47.4 ¾ 22.6 ¾ 0.002
* media ± D.S.
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Tabla V. Efecto del estilo de vida sobre la presencia del Sindrome Metabôlico (%)
Totat Sindrome Sfndrome p (x2)
Metabôlico (-) Metabôlico (+)
TV (horas pot semana):
O a 6 37.5 42.1 30.2 0.020
7 o mas horas 62.5 57.9 69.8
Transporte cotidiano:
A pie o en bicicleta 58.3 65.2 44.7 0.016
Vehiculo de motor 41.7 34.8 55.3
Actividad fisica en el trabajo:
Sedentario 61.8 . 57.4 69.1 0.023
Activo 38.2 42.6 30.9
Practica ejercicio:
Ejercicio < 3 veces/sem 58.6 52.6 70.0 0.309
Ejercicio 3 veces/sem 41.4 47.4 30.0
Tabaquismo:
No fumador 63.8 60.4 70.2 0.173
Fumador 32.2 39.6 29.8
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4.3. Manuscrito 3: Prevalence 0f the metabolic syndrome and associated
lifestyles in aduit males from Qaxaca, Mexico
4.3.1. La contribuciôn del autor
• La colecta de los datos con la aplicaclôn del cuestionario correspondiente
y la toma de las medidas antropométricas
• El anàlisis de los resultados bajo la supervislôn de la Dra. Hélène Delisle,
directora de investigaciôn y de la Dra. Maria del Rosario Arnaud Viias del
Instituto Politécnico Nacional en Oaxaca, Méxïco.
• La preparaclôn de la versiôn inicial del manuscrito y las correcciones
posteriores en acuerdo con la Dra. Hélène Delisle y la Dra. Maria del
Rosario Arnaud Viias
• La terminaclôn del articulo bajo el acuerdo y la direcciôn de la Dra. Hélène
Delisle y con los comentarios finales de la coautora, Dra. Maria del
Rosario.Arnaud ViÈas.
Cabe hacer menciôn que el manuscrito 3 tue enviado a la revista Salud Pûblica
de México y fue aceptado con correcciones finales que se presentan en esta
nueva versiôn, ya fue enviada al editor la versiôn final.
4.3.2. El acuerdo de los co-autores para la utilizacién ciel articulo en la
presente tesis
E! formularfo fue firmado pot os co-autores y se agrega en la presente tesis.
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Abstract
Objective: To determine the associations of metabolic syndrome (MS) with
residential area and lifestyle in Oaxaca men.
Material and Methods: A cross-sectional study was conducted in 1998 on 325
apparently heafthy men aged 35 - 65 years in fout residential areas: rural, urban
poor, urban middle and urban rich. MS was defined according to IDF guidelines.
Information on physical activity and diet was collected by questionnaire. Based on
two 24-hours recalls, a diet quality index (DQI) using WHO recommendations to
prevent chronic diseases was constructed.
Resuits: The MS rate was 41.2%, 45.4% in urban and 27.6% in rural subjects. A
signiflcantly higher likelihood of MS was associated with low DQI in urban poor
(OR 2.5; Cl: 1.0-6.3) and rich (OR 3.2; Cl: 1.5-8.6), compared to rural subjects.
Physical activity was an independent protective factor.
Conclusions: The high MS rate in urban groups illustrates the role of diet and
lifestyle transition.




Objetivo: Determinar las asociaciones entre et sindrome metabôlico (SM) con
àrea residenciat y estilo de vida en hombres de Oaxaca.
Material y métodos: Estudio transversal en 325 adultos en cuatro àreas
residenciales: rural y urbano (pobre, medio y rico), realizado en 1998. Utitizamos
la deflniciôn de IDF para SM. Documentamos la actividad fisica y dieta. Basados
en dos recordatorios de 24-horas, construimos un indice de calidad nutricional
(ION) utilizando recomendaciones de la OMS para la prevenciÔn de
enfermedades crônicas.
Resultados: La prevalencia general del SM fue 41.2%, fue mayor en urbanos
(45.4%) que en rurales (27.6%). Un riesgo significativamente mâs elevado de SM
fue asociado con un ION bajo en urbanos pobres (OR 2.5; 10: 1 .0-6.3) y en ricos
(OR 3.2; 10: 1 .5-8.6). La actividad fisica fue un factor protector independiente.
Conclusiones: La alta prevalencia de 5M en àreas urbanas, lustra et papel de la
transiciôn nutricional y del estilo de vida.
Palabras claves: Slndrome metabôlico, definiciôn IDF, factores de riesgo
cardiovascular, transiciôn nutricional, estilo de vida.
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Introduction
Metabolic syndrome (MS) s a clustering of cardiovascular risk factors, le.
abdominal obesity, Iow high-density lipoptotein (HDL) choiesterol, elevated
triglycerides, hyperinsulinemia, hyperglycemia and hypertension (1,2) The first
officiai definition of MS was introduced by an expert panel cf the World Health
Organization in 1998 (3)• Subsequently, other definitions were proposed (4-5), A
more recent definition is that proposed by the international Diabetes Federation
(1DF) (6) Ail of these agree on essentiai components, that is, dysgiycemia or
glucose intolerance, obesity, hypertension, and dyslipidaemia, but they do differ in
the cut-off criteria. The definition cf 1DF uses as core component of MS abdominal
obesity based on waist circumference. The main teason for this first criterion s
that abdominal obesity s independently associated with each other MS
component (7, 8) The IDF definition may prove convenient and useful in clinical
practice and epidemiologicai studies.
The etiology cf the MS s not yet understood, but presumabiy represents a
complex interaction between genetic, metabolic and behavioural factors, such as
diet and physical activity (9, 10) There is aiso evidence that undernutrition during
foetal life and early childhood may cause permanent changes in human
metabolism and thus affect the development cf the metabolic syndrome in later
life (11)• A sedentary lifestyle or lack of physical activity is an important factor in the
development of the syndrome (12-14)
The Mexican National Survey of Health 2000 (ENSA) (15) contributes very
important data on the high prevalence cf markers of cardiovascular disease
(CVD) risk: in the aduit population (age 20 years and above), the prevalence of
diabetes was 7.5%, hypertension 30.7%, and obesity 23.7% (15), Diabetes and
CVD are now the first causes of death in Mexico (16),
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The morbidity and mortality profile of Mexico has been changing in the last
decades because of the epidemiological and nutritional transition (16-17) In Mexico,
as well as other similar countries of Latin-Ametica, a phenomenon of
epidemiological polarization is observed, meaning that developed industriai states
of northern Mexico have an epidemiological profile similar to developed countries
while in contrast, less developed southern states (including Oaxaca state) reflect
less advanced transitional epidemiological profiles (17 1• The global burden of
disease among poor people is increased diabetes and other non-communicable
chronic diseases in addition to infection and communicable diseases (19 20)
Urbanization usually means increased access to energy-dense industrialized
foods, and this may have an adverse effect on dietary patterns with metabolic
consequences, in particular for marginal vulnerable populations (21)• Furthermore,
rapid urbanization is accompanied by technologicai changes -in work and
transportation- that lead to reduced physical activity in the working place and
leisure time, and also to changes in food patterns (22)
Our objective was to describe the association of MS with residential area as
indicator of socio-economic status and lifestyle patterns (physical activity, tobacco
and diet) in apparently healthy men from Oaxaca, Mexico.
Subjects and methods
This descriptive and cross-sectional study was conducted in rural and urban
areas of Daxaca, Mexico. We randomly selected 325 men aged between 35 to 65
years, and apparently healthy. Ail the subjects with medical diagnosis of
metabolic disease or another serious disease were excluded from the study. The
sample size was determined considering a prevalence of 15% MS (23) and a
marginal error of 4%, with a level of confidence of 95%. The sam pie was stratified
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by residentiai area. The urban population selection was done by consulting the
municipal data base of Oaxaca and the classification cf residential area by
cadastral payment in three categories (poor, middie and rich neighborhccd). A
rural area was aise selected, in the central vaiiey cf Oaxaca, by consulting the Xl
census cf the National institute cf Statistics and Geography cf Mexico (24)• Three
tcwns were selected at random between those with less than 2500 inhabitants,
the urban-rural cut-cif (25) (San Javier San Raymundo Jalpan and San Juan de
Dios). Rich proprietors cf farms were excluded.
The study was approved by the Committee cf Investigation and Ethics cf the
Oaxaca Detegation cf the Mexican institute cf the Social Security and by the
Hospital Center cf the Université de Montréal (CHUM), Canada. Ail subjects
signed the infcrmed consent form.
Operational definitions:
Metabolic syndrome (MS) was defined according te IDF guidelines (6): central
cbesity (deflned as waist circumference 94 cm), plus any twc cf the fcllcwing
factors: triglycerides (1G) 150 mg/dL (1.7 mmcl/L), HDL-Cholesterol (HDL-C) <
40 mg/dL, systclic blocd pressure (SBP) 130 or diastolic (DSP) 85 mm Hg,
and fasting plasma glucose 100 mg/dL (5.6 mmcl/L).
Insulin resistance was calcuiated by Hcmecstatic Model Assessment (HOMA):
glucose (mg/dL) X insulin (mUImL)1405 (26) Insulin resistance was considered at
values 2.68, based on data for the USA population (27)
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Biological and biochemical parameters:
Anthropometric measurements: Height and weight were measured in light
clothing. Body mass index (BMI) was computed [weight (kg)/height (m)2]. Waist
citcumference (WC) was measured at midpoint between the lower costal margin
and the level 0f the anteriot superior iliac crest; a flexible clinical measuring tape
was used. Sitting systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood pressure was
measured using a standard mercury manometer. Means 0f two readings of
systolic and diastolic blood pressure taken at 5-minute intervals were used in the
analyses.
The blood samples were collected in aIl subjects after an overnight fast of at least
12 hours. Glucose was measured using the glucose-oxidase method. TG and
cholesterol were measured using a kit of enzymatic reagents. HDL-C was
measured after precipitation cf lipoproteins that contain apoprotein B with
phosphotungstate and magnesium chloride. The kits and reagents were obtained
from Boehringer Mannheim, (Germany). Insulin was measured by the method cf
chemiluminescence with reagents of Diagnostic Products Corporation (DPC, Las
Àngeles, CA, USA).
A questionnaire was administered to collect data on lifestyle and family history of
diabetes and hypertension. For physical activity, we used a questionnaire
validated in Canada but not n the study population (28)• We considered three
aspects: means cf transportation for main occupation; physical activity level cf the
main occupation; and leisure sport activity. We also asked about time spent
watching television. Tobacco consumption was also documented.
A score cf physical activity was created considering four variables with 4 levels
each: 1) means cf transportation (walking, bicycle, motorcycle, automobile); 2)
physical activity level for main occupation (sitting; standing and walking; carrying
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light load /climbing stairs; heavy work); 3) sport (none or rarely, 2-3 times/month,
1-2 times/week, and 3 times/week); and 4) hoursfweek watching television (13,
8-12, 4-7 and 3). For each item, the lower level of physical activity was assigned
the value of 1, with a maximum of 4 for the highest level. The maximum physical
activity score was 16; computed scores ranged between 4 and 15. Score tertiles
(7, 8-10 and 11) were used in the analyses.
Daily cigarette consumption was also categorized (0-5 and 6).
Dietary intake was assessed using two non-consecutive 24-hour recalls (29) A diet
quality index, or “preventive” score, was constructed on the basis of eight
recommendations of the Committee of experts FAO/OMS for the prevention of
chronic diseases (30) The positive components of the index are: daily consumption
of 400 g fruits and vegetables; protein 10% total energy; total fat <30% total
energy; saturated fat <10% total energy; polyunsaturated fat 6-10% total energy;
cholesterol <300 mg; sucrose <300 mg; and total dietary fibre 25 g. Compliance
with each item was assigned a value 0f 1 and non-compliance, a value of 0. The
maximum value for the index was 8. Observed values ranged between 2 and 8.
Index tertiles were used in the analyses (2-4, 5-6 and 7-8), designated as low,
middle and high dietary preventive score.
Statistical analysis:
Analysis of data was done with SPSS/PC statistical analysis software, version 11
for Windows (SPSS, Chicago, IL). The Chi-square test was used to compare
proportions, and one-way ANOVA, to assess the differences in physical and
biochemical parameters in the four residential areas. Logistic regression models
were used to estimate the odds of MS according to residential area, diet quality,
physical activity and smoking habits as main effects. Crude and adjusted (for age
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and family history of diabetes and hypertension) odds ratios (OR) and confidence
intervals (Cl 95%) are described. Among the explicative multiple logistic
regression models of MS on independent variables, one also included the
interaction between residential area and diet quality score considering as
reference category rural subjects and high preventive score. Control variables
wete age, and family history of diabetes and hypertension.
The area under curve ROC is described, with a cut-off point of 0.5 to obtain the
sensitivity and the specificity of the fit model. To evaluate goodness of fit, we
included the value (p) of Hosmer and Lemeshow test to models I, Il and III. In the
multiple logistic regression model with interactions, we reported adjusted odds
ratios (31)
Resuits:
According to IDF definition, the overall MS prevalence was 41.2% among subjects
of the study. Average age of subjects with and without MS was similar: 49.0 years
(SE. 0.80) and 49.3 years (S.E. 0.67).
Physical and metabolic characteristics of subjects according to residential area
are shown in table 1. The highest weight, height, body mass index (BMI), waist
circumference (WC) and diastolic blood pressure (DBP) were observed in the rich
urban group (p<0.005), while the lowest insulin, HOMA, triglycerides (TG) and
LDL-C levels were observed in rural group. The latter group also showed the
highest HDL-C and glycemia concentrations (table 1).
Mean BMI in rural and urban groups was 24.9±3.6 and 27.1±4.6, respectively.
The prevalence of obesity (BMI 30) was 9.3% in rural subjects, 25.9% in urban
poor, 33.3% in urban middle and 31.5% in urban rich neighborhood subjects
(p=0,014).
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The overall prevalence of abdominal obesity was 51.7%, that cf glycemia100
mg/dL was 26.8%, TG150 mg/dL, 59.1%, HDL-C<4Omg/dL, 52.3%, SBP130
mm Hg, 61.5%, and DBP85 mm Hg, 61.8%. Rural and poor urban groups
showed the highest prevalence of disglycemia (38.2% and 31.7 %, respectively
(p<O.005). Urban poor and rich groups showed the highest prevalence ofTG150
mg/dL (58.7% and 57.4%, respectively), while the rural group showed a
prevalence of 43.4% (p=O.O37). Urban poor and rich groups also showed the
highest prevalence of HDL-C<4Omg/dL (58.7% and 64.7%, respectively), while it
was 44.7% in the rural subjects (p=O.O37). The rate of high diastolic blood
pressure (85 mm Hg) among urban poorand rich groups was 71,4% and 72.1%,
respectively. There was no significant difference between groups in the rate high
diastolic and systolic blood pressure.
Abdominal obesity is the core abnormality for MS according to the IDE definition.
Its prevalence (VVC94 cm) and the number of additional markers cf MS by
residential area is shown in Table 2. Abdominal obesity was highest in urban rich
(70.6%) and there was a downward gradient, with 55.6% in the urban poor, 49.2%
in the middle urban group, and 35.5% in the rural group (p’<O.OOOl). MS, that is,
abdominal obesity plus two more abnormalities, was present in 54.4% cf the
urban rîch, 50.8% of the urban poor, and it was lower in the middle urban group
(37.2%) and in the rural subjects (27.6%) (p<0.006).
We found a significant association cf MS with a family history cf diabetes and
hypertension, as well as with residential area and physical activity (Table 3).
However, diet quality was not significantly different between subjects having or
flot having the MS. We found a trend for less smoking among subjects without
MS. The relative rate of MS (adjusted for age, and family history cf diabetes and
hypertension) according te residential area and lifestyle is shown in table 4 We
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observed a significantly higher adjusted rate cf MS in subjects living in urban area
compared to those living in rural area, except for the intermediate neighborhood
group. Physical activity was e protective factor, particularly for the higher score
level (p<O,OOl). Diet quality and smoking status were not significant; even if we
observed a trend cf higher risk cf MS among subjects with Iow preventive diet
score (Table 4).
The results cf the multiple logistic regression for the estimation cf MS risk
according to family history cf diabetes, residence area, and lifestyle adjusting by
age and family history cf hypertension are shcwn in table 5. A family history cf
diabetes was another risk factcr independently associated te MS (Table 5). There
was a significant interacticn between residence area and diet quality. When
considering as reference thcse subjects whc shcwed a lcwer risk in Table 4, that
is, rural subjects and high diet quality index subjects, it s seen that both urban
pocr and rich subjects with lcw diet quality (preventive score) had a significantly
higher risk cf MS; a trend is also observed if diet quality was intermediate.
Physical activity was an independent protection factcr, particularly at score level
1 1 compared te score level 7. Tobaccc smoking was net significant.
Discussion:
The observed prevalence cf MS among aduit men frcm Oaxaca was higher than
reported in Mexican-Americans (41.2% vs 31.9%, respectively), the latter group
showing the highest prevalence cf MS in USA (32) With the NCEP ATP-lll
definition, Aguilar-Salinas et al. (33) found e national prevalence cf MS cf 26.6% in
Mexican men and women aged 20-69 years. In a recent population-based study
in Mexico City, a higher MS prevalence rate was observed (39.9%) (34)• The
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prevalence of MS in the present study s high but we do flot have previous studies
on MS in rural or utban areas in Daxaca for comparison.
We found a significant association between family history of type 2 diabetes and
MS. A family history cf diabetes s a marker of genetic predisposition to
components of the MS, as shown by Hunt et aI. (35) who reported that in non
obese subjects, the odds ratios were 2.5 (95% Cl:1.1—6.1) and 2.9 (95% CI:1.2—
7.0) for history cf diabetes and hypertension. These and other results may imply
that family history is associated with the development of the MS. (36)•
A major finding cf our study is that physical activity was a significant and
independent protective factor, even after adjusting for family history and for the
interaction of residence area .and diet quality. These findings are in accordance
with previous studies suggesting that the pathogenesis of the MS s Iargely
attributable to dietary factors and physical activity. Lack of physical activity or a
sedentary lifestyle plays an important role in the development of the MS (37), and
this also applies to the population of our study. Tobacco consumption only
showed a weak and non-significant association with MS, and the homogeneity of
the sample in this regard may provide a partial explanation. t should also be
mentioned that alcohol consumption was not assessed in our study.
Urban subjects showed a higher prevalence of MS (45.4%), compared to those
living in rural areas (27.6%). Among urbanites, the poor and the rich as well (but
flot subjects in the intermediate category) were at significantly higher odds of MS
than rural men, even after adjusting for age and family history of diabetes.
Regarding anthropometry, we observed a gradient cf higher values cf
anthropometrics measures as increases the social level cf residential area. The
rural subjects and urban poor men were significantly shorter than thee urban rich.
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It has been shown that the nutritional status during the first years cf life is an
important factor contributing to final height (38, 39), A shorter height may reflect a
compromised nutritional status in early life, which enhances the risk cf developing
the MS phenotype (40, 41)• lndeed, final height was inversely related to insulin
resistance, diabetes mellitus and cardiovascular disease in some studies (42, 43) In
our study, however, we cannot totaily exclude some confounding cf aduit height
with ethnicity as vatious levels cf genetic admixture with native Indians, who are
notoriously short (44), were observed. Rural men were shorter, and they also have
a lower BMI and WC. For rural people in southern Mexico, access to focd is often
Iimited because cf Iack cf resources (45), This may contribute to a better metabolic
profile (insulin, HOMA, TG, HDL-Cholesterol) through a more “protective” diet flot
eut of choice but necessity.
We examined the effects cf diet on MS controlling for age and family history cf
diabetes. Poor and rich urban subjects, whose diet is Iow on the prevention scale,
presented a greater risk of MS compared te rural subjects with a high diet quality
index. It s known that a high fat diet can contribute te the development cf MS (46,
47),
as is also the case for a high sugar intake (48),
The 35.5% rate cf abdominal obesity (waist circumference 94 cm) is impressive,
in view cf its relaticnship with metabolic alterations cf MS (7, 8) In a recent national
study, the cut-off points for BMI and WC te identify the risk cf diabetes mellitus in
the Mexican male population were even lower than international values (24 for
BMI and 88.8 cm for WC) (49), For hypertension the cut-cifs were 24.2 and 87.4
cm for BMI and WC, respectively. lt was proposed that the ideal BMI s less than
22 and ideal WC is less than 83 cm, in men (49), According te these limits, it can
be said that a very high proportion of the urban population irrespective cf the
socic-econcmic status, is at high risk for diabetes and hypertension.
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One strength cf this study s the significant preventive role of physical activity
which was observed in Mexican men vis-à-vis MS. The cross-sectional nature cf
the study and the exclusion by design of people with already diagnosed diabetes
may be considered weaknesses. Finally, the size cf the sample was flot sufficient
to handle the interactions with the number of factors analyzed in the multiple
10g istic reg ression models.
The prevalence of MS in this study was very high, particularly in the tich or poor
urbanites. Rural subjects may stiil be protected by a more active lifestyle and
possibly also by a lower access to processed, energy-dense industrial foods. The
results predict a very devastating epidemiological panorama for Mexico and other
countries at similar stages 0f the nutrition transition, unless appropriate preventive
measures are implemented. The same preventable factors of CVD risk were
observed worldwide (50)• These are primarily healthier eating and increase cf the
physical activity, as emphasized by WHO in its strategy of 2004 (51)•
Health and nutrition education of the urban Mexican population is compelling, and
the role of health institutions in this regard is key. Perhaps even more urgent is for
urban planning to make the environment more conducive to physical activity, for
transportation and for leisure time recreational activities, even in poorer
neighborhoods. This investment would be much smaller than the massive
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Table 1. Physical and metabolic characteristics according to groups defined by
place of residence in 325 men of Oaxaca conducted in 1998. Crude mean and
standard error
Parameters Rural ta) Urban Poor (b) Urban Middle Urban Rich (U)
(n=76) (n=63) (c) (n1 18) (n=68) p1
Physical
Height (cm) 157.7 (0.70)a* 161.4 (0.67 163.0 (o.62r 168.1 (0•78)d <0.0001
BMI (kg/(m)2) 24.8 (0.42)8 27.1 (0.57) 27.2 (0.37) c 28.0 (0•54)d <0.00D1
WC (cm) 89.5 (1,19)a 955 (.37)b 95.3 (0.93) 100.0 (j34)d <o.oooi
SBP (mm Hg) 135.2 (2.14) 136.9 (2.68 132.5 (1.86) 134.0 (2.36) 0.548
DBP (mm Hg) 85.6 (0.91)° 89.7 (1.33)a 86.7 (100)abc 910 (l.46y 0005
Metabolic
Glycemia 103.9 (4.23) 101.5 (5.36) 92.2 (2.41) 96.4 (3.05) 0.067
(mg/dL)
lnsulin (pUlml) 8.8 (0.71)8 15.1 (290)ab 16.7 (183)bc 137 (092)abcd 0.012
HOMA 2.2 (0.20) 3.8 (0.87) 3.8 (0.48) 3.4 (0.28) 0.094
TG (mg/UL) 155.5 (7.65) 208.0 (23.47) 207.6 (14.19) 200.4 (15.54) 0.058
HDL-C (mgIdL) 44.0 (1.49) 39.3 (1.61) 43.9 (1.45) 40.0 (1.47) 0.062
LDL-C (mgldL) 102.7 (2.47)8 115.0 (449)ab 119.0 (3.49) 126.8 (4.64) <0.0001
1 ANOVA
* Means with a common exponent letter are not significantly different.
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Table 2. Prevalence cf abdominal obesity (waist circumference, WC 94 cm) and
other markers cf MS, according te IDE definition, by residential area in 325 men cf
Oaxaca conducted in 1998.
Rural Urban Urban Urban
Parameters Poor MiUdIe Rich Total p1
(n=76) (n=63) (n118) (n=68) (n=325)
(%) (%) (%) (%) (%)
WC 94cm 35.5 55.6 49.2 70.6 51.7 <0.0001
Waits circumference +
number cf markers
WC 94 cm only 2.6 0 2.5 1.5 1.8 0.006
WC 94 cm + 1 5.3 4.8 9.3 14.7 8.6
WC 94 cm + 2 9.2 23.8 14.4 20.6 16.3
WC 94cm + 3 14.5 19.1 19.4 19.1 18.2
WC 94 cm + 4 3.9 7.9 3.4 14.7 6.8
WC < 94 cm 64.5 44.4 50.8 29.4 48.3
MS 27.6 50.8 37.2 54.4 41.2 0.003
1 test
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Table 3 Age, family history, and lifestyle of subjects with MS (+) and without MS
f-) in 325 men of Qaxaca conducted in 1998.
Total SM (+) SM f-)
Parameters (n=325) (n123) (n=202) p7
(%) (%) f %)
Age (years)
35 a 44 36.9 37.3 36.6 0.317
45a54 35.1 38.8 32.5
55 28.0 23.9 30.9
Family history
Diabetes mellitus 35.7 47.0 27.7 <0.0001
Hypertension 38.9 45.5 34.2 0.026
Residential area
Rural 23.4 15.7 28.8 0.003
Urban poor 19.4 23.9 16.2
Urban midUle 36.3 32.8 38.7
Urban rich 20.9 27.6 16.2
Diet quality index
High (7—8) 18.5 15.7 20.4 0.269
Averagef5—6) 44.0 38.1 37.2
Low(2—4) 37.5 46.3 42.4
Physical activity Score
Low (7) 27.7 35.8 22.0 0.001
Average (8 to 10) 47.7 49.3 46.6
High (11) 24.6 14.9 31.4
Tobacco:
0— 5 cigarettes/day 95.1 92.5 96.9 0.065
6 cigarettes/day 4.9 7.5 3.1
1 2test
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Table 4. Likelihood 0f MS according to residential area and lifestyle in 325 men of
Oaxaca conducted in 1998.
Total Odds ratio (OR), OR, adjuste&
Factors (n) crude p (1.0. 95%) p
(0.1. 95%)
ResidenUal area
Rural 76 1.00 1.00
Urban poor 63 2.70 (1.34, 5.47) 0.006 2.33 (1.12, 4.82) 0.023
Urban middle 118 1.56 (0.83, 2.91) 0.166 1.27 (0.65, 2.45) 0.486
Urban rich 68 3.13 (1.36, 6.25) 0.001 2.59 (1.26, 5.34) 0.010
Diet quality index
High (7—8) 60 1.00 1.00
Average (5—6) 143 1.33 (0.70, 2.50) 0.278 1.20(0.72, 1.97) 0.386
Low (2 —4) 122 1.42 (0.76, 2.66) 0.170 1.43 (0.75, 2.71) 0.176
Physical activity Score
Low(7) 90 .1.00 1.00
Average (8 to 10) 155 0.65 (0.39, 1.09) 0.105 0.70 ((0.41, 1.19) 0.188
High (11) 80 0.29 (0.15, 0.56) <0.001 0.32 (0.16, 0.34) 0.001
Tobacco:
O — 5 cigarettes/day 309 1.00 1.00
6 cigarettes/day 16 2.49 (0.88, 7.02) 0.085 1.78 (0.61, 5.22) 0.291
1 Adjusted for age, family history of diabetes and hypertension
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Table 5. Explicative multiple Iogistic reg ression mode). Risk associated to the
prevalence of MS by residential area and lifestyle (n = 325 men).
Tot Model: I Model: II Model: III
Factors al OR (IC 95%) p OR (IC 95%) p OR (IC 95%) p
(n) Including only I plus tamily Il plus family
residence area history of histoty diabetes
and diet score diabetes (1) and lifestyle (1)
Family history
of diabetes
No 208 1.00 1.00




Rural * high diet 136 1.00 1.00 1.00
quality index
Urban poor* low 24 3.21 (1.34, 7.70) 0.009 3.04 (1.24, 7.45) 0.015 2.52 (1.01, 6.32) 0.049
diet quality index
Urban poor* 26 2.78 (1.13 6.82) 0.026 2.43 (0.96, 6.11) 0.060 1.98 (0.77, 5.07) 0.155
average diet quality
index
Urban middle* Iow 36 1.36 (0.70, 2.64) 0.290 1.28 (0.57, 2.60) 0.492 0.99 (0.48, 2.04) 0.985
diet quality index
Urban middle* 46 1.48 (0.72, 3.07) 0.359 1.22 (0.57, 2.60) 0.614 0.88 (0.39, 1.97) 0.757
average diet quality
index
Urban rich* lowdiet 32 5.00 (1.97, 0.001 4,80 (1.86, 0.001 3.15 (1.51, 8.59) 0.025
quality index 12.60) 12.42)





Low (7) 90 1.00
Average (8 to 10) 155 0.77 (0.44, 1.35) 0.364
High (11) 80 0.40 (0.19, 0.86) 0.018
(1) Models I, Il and II were adjusted by age and family history of diabetes.
* Interaction
§ t s described the estimated odds ratio (OR), confidence interval (C. I. 95%) and level of statistical
significance (p)
Model I: Hosmer and Lemeshow test: (p) 0.426; area under curve: 0.876, CI (95%): 0.829, 0.924.
Model II: Hosmerand Lemeshow test: (p) 0.591; area undercurve: 0.884, CI (95%): 0.835, 0.931.
Model III: Hosmer and Lemeshow test: (p) 0.676; area under curve: 0.891, CI (95%): 0.845, 0.939.
164
CAPITULO 5: DISCUSIÔN GENERAL
5.1. Sntesis
En el presente trabajo, ponemos en evidencia que en la poblaciôn urbana
estudiada, hemos encontrado una alta prevalencia de SM de acuerdo a las
criterios de la OMS y de la IDF que hemos utilizado, a pesar de que las sujetos
se referian en aparente buen estado de salud.
Segûn la definiciôn de la DM5, la prevalencia global de SM fue del 37.8%; siendo
mas baja en las sujetos rurales (27.6%) que en las urbanos (41.0%). Entre las
participantes urbanas, la prevalencia tiende a ser menor en las sujetos de nivel
urbano media (39.8%) comparadas con las de urbana baja (41.3%) y alta
(42.6%). Cuanda aplicamos las criterios de la IDF, la prevalencia global
observada fue de 41.2% y en el media rural de 27.6%. La prevalencia total en el
medio urbano fue de 45.4%, siendo la màs baja (p < 0.005) en las sujetas del
nivel urbano media (37.3%), camparados con las de urbana pabre (50.8%) y
urbana rica (54.4%).
El mejor perfil metabôlico de todas las grupos estudiados se observô en el grupa
rural. Esto se debe en parte, a que las sujetos rurales guardan un estilo de vida
que, fundamentalmente, es diferente en e! tipo de trabajo màs activa y en el
media de transporte que utilizan catidianamente. Esto se ve reflejado en e! MC,
las sujetas rurales presentan un 1MO de 24.9 ±3.6 a diferencia de las sujetos
urbanos con un promedio de IMC de 27.1 ±4.6, las cuales tienen un trabajo
menas activo y utilizan el transporte motorizada tipica del media urbano. El tipo
de dieta también es diferente en el media rural, de acuerda al escore de dieta
“preventiva”, cuanda comparamas e! màs alto escore (7 puntos) con el lugar de
residencia, vemas que un mayor nûmero de sujetos rurales alcanzan este escare
(44.7%), en camparaciôn a os urbanas pabres (34.9%), medios (33.9%) y ricos
(27.9%). Estos iltimos son las que tienen una calidad de dieta menas
“protectora’ para las enfermedades crônicas. Esto viene a canfirmar nuestra
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primera hipôtesis planteada donde propusimos que et estilo de vida urbana en
México es aterogénico.
Entre os individuos urbanos, Ios sujetos de nivel bajo, tiene antecedentes de una
vida precaria en los primeros atos de vida, b cual le confiere un riesgo
metabôlico elevado, presentan ademàs un estilo de vida urbano. Estos dos
antecedentes de riesgo (pasados y actuales), se acumulan en esta clase urbana
baja por le que son os màs expuestos a desarrollar el fenotipo del SM. Su
contraparte, la clase urbana alta, en general, no tienen antecedentes pasados
inmediatos, como una vida precaria en la infancia. Esta clase alta, presenta un
modo de vida urbano, moderno que proporciona un medio ambiente propicio para
desarrollar los marcadores del SM (187).
Los resultados de este estudio, muestran una tendencia del nivel urbano medio a
tener el mejor perfll metabôlico entre os tres grupos urbanos estudiados, le cual
va en e! sentido de nuestra hipôtesis de trabajo. Esto puede ser el resultado de
una combinaciôn de! mejor estilo de vida actual y de una adecuada nutriciôn en la
infancia. La clase media, comparte et antecedente de una vida urbana y la carga
genética, pero en su mayoria (>50%), no tienen antecedentes de una vida pobre
en su infancia; 5m embargo, guardan un equilibrio de estilo de vida que os sitûa
en un nivel intermedio entre las clases extremas (baja y alta). Lo anterior, da
como resultado que se presente una tendencia a tener un mejor perfil metabôlico
entre les urbanos.
Si comparamos la prevalencia de SM observada en nuestra poblaciôn (37.8% y
41.2% criterios OMS e IDF tespectivamente), es mas alta a la encontrada en los
México-americanos (31 .9%) estudiados por Ford et al. con bos criterios del NCEP:
ATP III (343). Esto puede deberse en parte, a que nuestra poblaciôn estudiada
tiene una edad superior a la del estudio de Ford et al. que comprendia edades a
partir de los 20 aos, mientras que nuestra muestra inclufa edades entre 35 a 65
afios, con una media de 49.2 afos (e.s.=0.51) (52.2 afios en bos rurales y 48.9 en
les urbanos). Por otra parte, para la resistencia a la insulina elles tomaron et 75°
percentil de HOMA que para la poblaciôn general de os Estados Unidos fue de
2.68, en cambio en nuestra poblaciôn e! 75° percentil de HOMA fue de 3.94, le
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cual sugiere que nuestra poblaciôn presenta màs insulino-resistencia, sin
embargb esto debe tomarse con precauciôn debido a las diferentes métodos de
mediciôn de insulina utilizados.
Aguilar-Salinas et al. (171), en un estudio con poblaciôn mexicana, reportan una
prevalencia de SM de 26.6% en hombres y mujeres entre 20 a 69 aios de edad,
ellos utilizan (os criterios de NCEP: ATPIII. Pero en una reciente publicaciôn, e!
grupo de Steven M. Haffner (344) reporta prevalencias muy similares a las
nuestras en una poblaciân mexicana masculina de 35 a 65 arios de edad. Ellos
describen una prevalencia de 43.4% entre los aios 1993 y 1995 y de 39.9%
entre 1997 y 1999, utilizando os criterios del NCEP: ATP III (344). Estos
resultados, nos hablan sobre la influencia de la edad de la poblaciôn de estudio
sobre la prevalencia de! SM. A este respecto, es bien conocida la asociaciôn del
SM con la edad (155,345) y aûn con la estructura de los componentes de!
sindtome de acuerdo a las categorias de edad (346).
El grupo de Earl S. Ford, utilizando la reciente definiciôn de la IDF, reportan una
prevalencia global de 39% en la poblacién norteamericana (347). Prevaleciendo
las diferencias inter-étnicas, siendo la poblaciôn México-americana la que tiene la
prevalencia màs alta de SM en los Estados Unidos de América comparados con
los caucésicos, Afro-americanos y Asiâticos (155). Lo anterior, sin duda, nos
orienta a pensar en una predisposiciôn genética de los mexicano-americanos.
Este y otros estudios, aportan evidencias que en la pobtaciân mexicana existe
una predisposiciôn genética al sindrome metabôlico, a la diabetes mellitus tipo 2
y a varias tipos de dislipidemias (348-351). Asi mismo, se ha documentado una
alta prevalencia de dislipidemias en poblaciôn mexicana (352,353).
Delisle et al. (354) realizaron algunas comparaciones entre 3 poblaciones
diferentes: Algonquines (autôctonos de Québec), Haitianos inmigrantes en
Montréal y nuestro grupo de Mexicanos. E! estudio muestra que algunos de los
marcadores del SM discriminan mejor que otros y esto varia en las grupos
étnicos estudiados. En particular la obesidad abdominal, de acuerdo al diàmetro
abdominal, es muy determinante para e! SM en las Mexicanos que para las otros
grupos coma discutiremos màs adelante.
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Hay que tomar en cuenta que la alta prevatencia de los factores que companen al
SM en la pablaciôn urbana estudiada, es producto de ta transiciôn epidemiolôgica
y nutricional en México (2). Los factores de riesgo metabôlicos han dejado de ser
un ‘privileglo” de ricos, estableciéndose en la poblaciôn mas desptotegida (peri
urbana), y se propaga progresivamente a las zonas rurales. Méxica se encuentra
experimentando una importante transiciôn demagràfica y epidemiolôgica. En este
contexto se desarrolla la transiciôn nutricional, la cual se reflere a las cambias en
et perfil alimentaria y nutricional de la poblaciôn (187). Estos cambios se
producen coma consecuencia de la interacciôn entre diversos factores:
econômicos, demagràficos, ambientales y culturales. Lo cuat ha sida asaciado al
râpido proceso de urbanizaciôn y del desarrolla econômico, asf como a las
cambios y las innovaciones tecnalôgicas que conducen a una menor actividad
fisica en tas centros de trabajo y a l’a menar actividad fisica de recreaciôn, y par
os cambios en las patrones de alimentaciôn, incluyendo et consuma creciente de
alimentas procesadas densos en energia.
En et presente trabaja, tenemos la ventaja de haber estudiado un modela rural y
uno urbano, y resultan muy interesantes las diferencias que pueden set
atribuidas al grada de urbanizaciôn y a las cambios en et estila de vida. Una de
as diferencias màs natabtes, se observaran en tas paràmetras antropométricas
entre los sujetas rurales y urbanos; ya que et peso (61.9 cm vs 73.9 cm), la
estatura (157.6 cm vs 163.9 cm), et 1MO (24.9 cm vs 27.4 cm) y la circunferencia
de cintura (89.4 cm vs 96.7 cm) fueron significativamente menares en las sujetas
rurales. Entre los individuos urbanas, también encantramas diferencias
significativas entre os tres grupos estudiados, pera las diferencias màs
importantes las podemas abservar en tos sujetos de medio urbano rica (79.0 kg,
168 cm, 27.4 y CC 99.9 cm) en camparaciôn a tas det nivel pabre (70.8 kg, 161.4
cm, 27.1 y CC 95.5 cm) y media (72.6 kg, 162.9 cm, 27.9 y CC 95.3 cm) para el
peso, estatura, 1MO y circunferencia de cintura respectivamente.
Et promedia del 1MO tanto en las sujetas rurales coma urbanas est par debaja
del umbral para la abesidad (et 1MO pramedia es de 24.9 ± 3.6 en las rurales y de
27.1 ± 4.6 urbanos). La frecuencia de MC 30 entre tas rurales tue de 6.6% y
entre tas urbanas de 19.7% (urbano pabre 22.2%, urbano media 15.3%, urbana
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rico 25.0%), tenemos una prevalencia global de obesidad (16.6%) por debajo de!
promedio nacfonal 23.7% (169). 5m embargo, ambos grupos presentan
adiposidad central (la circunferencia de cintura promedio en los rurales es de
89.49 ± 10.31 y en los urbanos de 95.49 ± 10.88), este hallazgo es muy
importante debido a que la adiposidad abdominal està muy estrechamente
relacionada con la presencia de alteraciones metabôlicas ligadas al SM (104,105).
La frecuencia de la circunferencia de cintura 94 cm fue de 35.5% en los rurales
y de 56.6% en os urbanos (urbano pobre 55.6%, urbano medio 49.2%, urbano
rico 70.6%).
Se han establecido los puntos de corte limitrofes para el 1MO y la circunferencia
de cintura para identificar el riesgo de diabetes mellitus en poblaciôn mexicana,
los cuales son de 24.0 para e! 1MO y de 88.8 cm para la circunferencia de cintura
en el hombre y para la hipertensiôn arterial es de 24.2 y de 87.4 cm
respectivamente (340). Los autores estabiecieron que el 1MO ideal es de menos
de 22 y para la circunferencia de cintura es de menos de 83 cm en el hombre
(340). De acuerdo a estos factores predictores, el promedio de! 1MO de la
poblaciôn urbana pobre, sobrepasa el limite de riesgo para la diabetes e
hipertensiôn arterial, y la circunferencia de cintura también. Los sujetos rurales se
encuentran dentro de los valores limites de riesgo. Es de notar que en ambos
grupos, rurales y urbanos, el promedio de! 1MO y la circunferencia de cintura,
estàn por encima de os valores ideales para la poblaciôn masculina mexicana.
La obesidad abdominal es la condiciôn sine qua non en los criterios diagnôsticos
para la definiciôn de la IDF (49). Oomo vimos en pàrrafos anteriores, hemos
observado una muy alta prevalencia de obesidad abdominal (circunferencia de
cintura 94 cm). Ouando analizamos e! nûmero de factores de riesgo adicionales
(disglucemia, hipertensiôn, triglicéridos 150 mg/dL, HDL-O < 40 mg/dL)
adicionales a la obesidad abdominal por lugar de residencia, resulta que cuando
se le agregan al menos .dos de estos factores (definiciôn de! 5M segûn IDF),
encontramos una muy elevada frecuencia en los sujetos del medio urbano pobre
(50.8%) y rico (54.4%), comparado con los rurales (27.6%) y urbanos medio
(37.3%); como consecuencia, son los extremos sociales en el medio urbano
(pobre y rico), los que resultan con el mayor riesgo 0V. Oada uno de los
169
componentes de! SM son factores de riesgo independientes. Para conocer cua!
es et grupo que tenta e! mayor nûmero de factotes de riesgo, analizamos los
cinco factores de la definiciôn de la IDF y encontramos que los sujetos urbanos
ricos poseen !a mayor frecuencia (14.7%), y os del àrea rura! y urbana media
tienen la menor frecuencia (rural: 3.9%; urbano pobre: 7.9%; y urbano medio:
3.4%). Es decir, son los citadinos ricos los cuales tiene e! riesgo cardiovascular
màs elevado.
La estatura tuvo un gradiente social (rura!: 157.7 cm; urbano pobre: 161.4 cm,
urbano medio: 163.0 cm y urbano rico: 168.1 cm), de ta! manera que los sujetos
rurales fueron los màs pequefos de estatura y !os urbanos ricos los màs altos.
En !a estatura final de un individuo, interviene la informaciôn genética, pero
también e! estado nutricional durante os primeros afios de vida (355,356). La ta!!a
fina! a !a edad adu!ta, guarda una relaciôn negativa con la presencia de
resistencia a !a insu!ina, diabetes mel!itus y enfermedad CV (357,358), esto es, a
menor estatuta existe mayor riesgo de desarrollar éstas patologias. La gran
mayorta de estudios, confirman la asociaciôn inversa entre e! nivel soclo
econômico y la prevalencia de la diabetes me!litus tipo 2, o cual sugiere que la
exposiclôn a factores que estàn implicados en et origen de !a diabetes, es mas
comûn en àreas de menot nive! socio-econômfco (359). En este mismo sentido,
es bien conocida !a influencia que ejercen las condiciones precarias en la infancia
sobre et riesgo de enfermedad CV en la vida adulta (360,361). Varios estudios
telacionan e! NSE en la ni?ez y la morbi!idad y morta!idad en la vida adu!ta (362-
364). Un prob!ema particular es que en estos estudios las condiciones socio
econômicas en la niiez y en la vida adulta estàn ligadas, por b que es muy dificil
aislar bos efectos especificos de las condiciones socio-econômicas en la infancia
y !os efectos de una privaciôn socia! continua en la vida (305).
De acuerdo a b anterior y de acuerdo a nuestras hipôtesis de trabajo, nosotros
esperàbamos encontrar la preva!encia mas elevada de os componentes de! SM
en e! ârea urbana (pobre y rica). Los sujetos de! àrea urbana pobre, tienen !a talla
menor entre os sujetos urbanos. Existen evidencias sobre un posible efecto de la
etnicidad sobre la presencia de los marcadores de! SM (365,366). Sin embargo, la
170
poblaciôn estudiada tiene un origen étnico semejante; de acuerdo a os criterias
de selecciôn y de exclusiôn, nuestra poblaciôn estudiaia es mestiza.
El peso al nacimiento, aunque solo se obtuvo en 14 sujetos urbanos (7 urbanos
media y 7 en urbano rico), fue significativamente mayor en la clase alta (3.87 kg)
en comparaciôn a la clase media (3.35 kg). El “proxy” al nacimiento se ha
utilizada coma una herramienta iitil para una apraximaciôn del peso al nacimienta
(306-309). Camparando el ‘pcoxy” (pequeo, mediano o grande) en las tres
grupos, vemos diferencias significativas (p< 0.05). Las indices de “proxys” fueron:
1.64 en las rurales, 1.75 en las urbanos pobres, 1.87 en las urbanos meUlas y las
mâs grandes 2.07 en las urbanos ricas. Este gradiente de indices del proxy”, es
similar al gradiente social abservado con la estatura. Esto sugiere que las sujetas
del media rural y urbana pobre (que poseen las menores indices de “praxy” y
menor estatura), pueden tener un riesgo alto de anarmalidades metabôlicas
relacianadas con el 3M debido a candicianes nutricionales paco favorables en la
infancia.
Estos resultadas van en sentido favorable de la hipôtesis de Barker que
establece que un pesa pequeia al nacimiento tiene mayor riesgo de presentar
diabetes tipa 2 y enfermedad CV en la vida adulta (235-239). Hay estudios
realizados dande un peso elevado (amenas de ser praducta de una diabetes
mellitus gestacional), tiene un mayar riesgo de diabetes y abesidad (367,368),
pera son resultados airn incanclusas y por verificarse en atras pablaciones. Asi
pues, las grupas extremos del media urbana (pobre y rico) tienen tanto
antecedentes que favorecen la presencia de las marcadares del 3M, asi cama el
per-fil màs deletéreo de estos factores de riesgo en comparaciôn con las sujetos
urbanos meUlas.
Par atra parte, en todas las paràmetros estudiadas del estila de vida (media de
transporte, actividad fisica en el trabajo, deporte, alimentaciôn, haras de
televisiôn y tabaquisma), encontramos diferencias significativas entre os grupos
urbana y rural. La diferencia mâs importante es que las sujetos rurales son màs
activas tanto en su trabajo coma en el media de transporte que utilizan. Otra
diferencia es que las sujetos urbanos pasan mâs tiempa delante de la televisiân
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que los rurales. Se ha demostrado que el nûmero de horas de ver la televisiôn
POT semana està asociada positivamente con la obesidad y otro marcadores de
riesgo cardiovascular (291-294). Ésta asociaclôn se ha reportado también en
México (295).
Cuando analizamos el estilo de vida con respecto al SM, encontramos que entre
los sujetos que presentan SM, tienen mayores hàbitos de sedentaridad ya que
pasan màs tiempo viendo televisiôn, utilizan mayormente el transporte
motorizado y tienen un trabajo mâs sedentario, comparado con los sujetos sin
5M. Por b que inferimos que las diferencias en los marcadores de riesgo ligados
al 5M, se deben en gran parte al estilo de vida.
Un hallazgo importante en eT presente estudio es que la actividad fisica resultô un
factor protector independiente, particularmente en los sujetos con alto escore de
actividad fisica (11), comparado con os de bajo escore (7). lambién se
observô que eT consumo de tabaco (6 cigarrillos/dia), tiende a asociarse con un
mayor riesgo de SM. Sin embargo, la frecuencia màs alta de tabaquismo la
encontramos en el medio rural (47.4 ¾) que es doblemente mayor que en ios
urbanos (22.6 ¾).
El indice de prevenciôn considerô aquellos nutrimentos y alimentos que estàn
relacionados con la presencia de la enfermedad CV también como con la
transiciôn nutricional. El indice de prevenciôn puede darnos una idea del estado
de transiciôn nutricional, nuestros resultados muestran que los sujetos urbanos
tienen un escore de alimentaciân preventiva de alto riesgo para la enfermedad
CV, en otras palabras consumen una alimentaciôn aterogénica ya que los grupos
urbanos, presentaron el menor puntaje en el indice de prevenciôn, podemos
inferir que se encuentran en una etapa ms avanzada de la transiciôn nutricional,
en comparaciôn a los sujetos rurales.
En los modetos de regresiôn, examinamos los efectos de la dieta en el SM
(ajustada POT la edad y los antecedentes familiares de diabetes). Comparados
con los sujetos rurales con un alto escore de dieta “preventiva”, las sujetos que
residian en eT àrea urbana pobre y rica con un bajo escore de dieta “preventiva”,
172
presentaron un riesgo elevado de 5M; OR: 3.21 (10 1.34, 7.70) y 5.00 (10 1.97,
12.60) respectivam ente.
Se sabe que una dieta alta en grasa puede contribuir al desarrollo del SM
(369,370), al igual que también la dieta alta en azûcares refinados (371), puesto
que un alta ingesta de carbohidtatos refinados aumenta la carga glucémica, b
cual puede aumentar el riesgo del SM, exacerbando la intolerancia de la glucosa
y la dislipidemia. En México, eT cambio en os patrones de alimentaclôn son
consistentes con una ràpida transiciôn nutricional, en que la ingesta de grasa
total, productos animales, y azicares està incrementando, mientras que la
ingesta de cereales, de la fruta, y de algunos vegetales, està disminuyendo (2).
Los cambios en la alimentaclôn se producen de acuerdo al grado de
urbanizaciôn, estos cambios implican un mayor consumo de grasas saturadas,
azûcares y una disminuciôn del consumo de fibras. Esto se constata en Ios
resultados mostrados en un manuscrito aceptado para publicaciôn de Ponce et
aI. (372) analizando la alimentaciôn de os sujetos objeto del presente estudio. En
efecto, las resultados muestran que en eT media urbano hay un mayor consuma
de grasas y de azCicares pero no un menor consuma de fibra. En este articula
también se refiere que las habitantes urbanos con NSE alto reportaron una
alimentaciôn ms diversa y con un aporte en micronutrimentos adecuados pero
més aterogénica, en comparaciôn con las urbanos pobres y medios ô que o
sujetos rurales. La alimentaciôn rural en las sujetos estudiadas, fue la menas
aterogénica con elevado consuma de leguminosas y cereales enteras. 5m
embargo, se constata la coexistencia de un inadecuado aporte en
micronutrimentos y una alimentaciôn aterogénica en esta poblaciôn rural. Esto
apoya la alta prevalencia de factores de riesgo que hemas encontrados en el
media rural, notablemente de diabetes y cifras de glucemia en ayuno alteradas,
hipertrigliceridemia e hipertensiôn arterial.
Las zonas rurales de Méxica se caracterizan pot dietas con alto contenido en
almidones, baja variedad y diversidad, con poca grasa y de alto contenido en
fibra, acomparada par una mayor actividad fisîca en el trabaja, tipico del media
rural. En cambio, en las zonas urbanas, en general, tienen patrones de
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alimentaciôn, caracterizados por una dieta alta en grasa, azûcares y alimentos
procesados, baja en fibra, asi como una actividad fisica reducida debido a las
cambios en la tecnologia en el trabajo. Bajo estas condiciones, es donde
emergen patologiâs como la obesidad, diabetes, hipertensiôn, dislipidemias, etc.
Sin embargo un segmento de la poblaciôn, adopta cambios en el comportamiento
alimentario en su dieta y su estilo de vida; tal como una reducciôn en la ingesta
de grasa y azûcares refinados, asi como un incremento en el consumo de frutas,
fibra, vegetales y carbohidratos complejos, y un cambio de la forma de vida
sedentaria con la adopciôn de un estilo de vida con mayor actividad fisica. Es ahi
probablemente donde encontramos a os sujetos que guardan un estilo de vida
mas sano, con una mayor proporciôn dentro del àrea urbana media.
Consecuentemente, este estilo de vida, resulta en una menor prevalencia de
obesidad y de los factores del SM o cual repercute en una mayor esperanza de
vida y un mejor estado de salud y calidad de vida.
Con estos resultados se confirman nuestras hipôtesis de trabajo. A la luz de
estos resultados y de su interpretaclôn, podemos establecer que las pobres
condiciones nutricionales en la infancia relacionadas con el bajo nivel socio
econômico, se asocian a un riesgo elevado de SM en la vida adulta. Este riesgo
se eleva en condiciones de inactividad fisica y de una alimentaciôn menos
preventiva para las enfermedades cardiovasculares, es decir un comportamiento
de vida urbana.
5.2 Umites del estudio
Los limites a considerar son los siguientes, como se trata del primer estudio
sobre la prevalencia del SM en esta regiôn de México, no podemos hacer
comparativos con estudios previos. Sin embargo hemos hecho ya las
comparaciones con estudios en otras regiones del pais. En el presente estudio
pudimos establecer os factores que se asocian con el SM, pero su naturaleza
transversal nos limita para poder establecer que la exposiciôn de estos factores
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precede al desarrollo del SM, o cual si se podria a o largo de un estudio
longitudinal.
Otro de Ios problemas que en general se presentan cuando se estudian sujetos
de diferentes NSE es precisamente el método de estimaciôn del NSE y nuestro
estudio no es la excepciôn. Nosotros hicimos una selecciôn estratificada pot lugar
de residencia, b cual implica que en el medio urbano exista una distribuciôn
geogràfica de acuerdo al nivel socio-econômico o cual coincide con la cantidad
de pago catastral que se tiene registrado por el gobierno del Estado de Oaxaca.
La dificultad para establecer un Indice de NSE estriba en cuales variables han de
set tomadas en cuenta, b cual varia para cada pais. Pot estas razones,
convenimos tealizar el muestreo por lugar de residencia.
Es posible que juegue un papel el origen étnico en las difetencias de talla adulta
de Ios participantes, peto las posibilidades son pocas debido a que en nuestros
criterios de selecciôn establecimos que se exciulan a las petsonas de origen
étnico difetente al mestizo. En Oaxaca os grupos indigenas estân bien
citcunscritos en zonas delimitadas geogtàfica y cultutalmente. Su indumentatia
es especial y fâcil de notar, algunos indigenas que hablan espaf’iol b hacen con
un acento muy caracteristico.
Pot otra parte, las variables que toman en cuenta las condiciones nutricionales y
socio-econômicas en la infancia son de caràcter aproximativo ya que hacemos
uso de la historia en la infancia de cada participante, b cual depende de la
capacidad de memoria de cada individuo.
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CAPÏTULO 6: CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS
A nuestro conocimiento, el presente trabajo representa el primer estudio sobre
sndrome metabôlico en el sureste mexicano, en particular en Oaxaca. Lo
interesante también es que la poblaciôn estudiada, se encuentra en una etapa de
polarizaciôn epidemiolôgica, donde coexisten las enfermedades carenciales con
las enfermedades crônicas, en un amplio espectro de frecuencias que figuran a
través del gradiente social; este gradiente transita de la pobreza a la tiqueza, es
decir de las carencias a la abundancia. Esto tiene repercusiones a nivel
nutricional y del estilo de vida.
Con el fin de evaluar la prevalencia del SM en àreas rural y urbana de Oaxaca y
examinar la asociaciôn con el estilo de vida actual y condiciones econômicas y
nutricionales en la infancia, utilizamos precisamente el lugar de residencia como
indicador socio-econômico, y con el fin de abarcar el espectro social, hemos
estudiado cuatro grupos: rural, urbano pobte, urbano medio y urbano rico.
Bajo este contexto podemos obtener las siguientes conclusiones:
1.- Los resultados nos permiten concluir que existe una alta prevalencia de SM
en el àrea urbana de Oaxaca, b cual va de acuerdo con nuestra hipôtesis de
trabajo, que establece que el estilo de vida urbano de Oaxaca es aterogénico.
2.- En el àrea rural estudiada, existe una menor prevalencia de SM, que b
relacionamos con un estilo de vida mas saludable.
3.- Entre bos sujetos que residen en el àrea urbana, son bos del nivel medio los
que presentan una tendencia a poseer un mejor perfil metabôlico y os sujetos del
àrea urbana pobre y rica tienen las màs altas prevalencias de alteraciones
metabôlicas ligadas al SM.
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4.- Los individuos urbanos de nivel bajo, tienen antecedentes de un vida precaria
en os primeros aios de vida, b cual le confiere un riesgo metabôlico elevado;
presentan ademàs un estilo de vida urbano. Hemos propuesto en nuestra
hipôtesis que estos dos antecedentes son aditivos, pot b que estàn màs
expuestos a desarrollar el fenotipo del 5M. Su contraparte, bos urbanos de clase
rica, en general, no tienen antecedentes pasados inmediatos, como una vida
precaria en la infancia; sin embargo, presentan un modo de vida urbano,
moderno que proporciona un medio ambiente propicio para desarrollar los
marcadores dab SM.
5.- Todos los grupos estudiados en el ptesente trabajo, tienen un factor comûn
adicional: el riesgo genético. Los sujetos de clase media, comparten el
antecedente de una vida urbana y la catga genética; 5m embargo, guardan un
equilibrio de estibo de vida que los sitûa en un nivel intermedio entre las clases
extremas (pobre y rica). Lo anterior, da como resultado que se presente el mejor
perfil metabôlico dab medio urbano estudiado.
Hemos obtenido fuertes evidencias de que estas alteraciones metabôlicas han
sido desencadenadas pot la urbanizaciôn ligadas al desarrollo social y
econômico, b cual se asocia con el ejercicio fisico reducido y baja calidad de su
alimentaciôn que influyen en el desarrollo de obesidad (sobretodo abdominal) y
de resistencia a la insulina y finalmente el SM con su alto riesgo de mortabidad
cardiovascular. Obtuvimos evidencias que el retraso en el crecimiento en la
infancia, evidenciada por la estatura pequerta a la edad adulta que presentan (10
que ocurre en la poblaciôn rural y urbana pobre estudiada), os hace mas
susceptibles para el desarrollo dab SM.
Resaltamos el impacto que tiene la urbanizaciôn en el presente estudio. Por o
cual urge una planeaciôn urbana que tenga como propôsito educar a la poblaciôn
en riesgo. Hemos evidenciado como la actividad fisica juega un papel muy
importante en la presencia del SM y que una alimentaciôn preventiva, de acuerdo
a os criterios de la OMS, seràn las pautas a seguir para detener en b posible,
este problema de salud pûblica que requiere la participaciôn de bos ôrganos
gubernamentales y de la sociedad. Es necesario que se promueva el ejercicio
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fisico y la sana alimentaclôn para b cual se deben establecer programas de
prevenclôn que incluyan: la promociôn de actividades fisicas y de educaciôn
nutricional. Asi mismo promover la planeaciôn de àreas para la pràctica de
deporte, sobre todo, en las zonas pobres, b cual alentaria al mismo tiempo el
aumento de actividades recreativas sanas. Esta inversiôn seria mucho menor a
los gastos que se haràn en el futuro por la demanda de servicios de salud por las
consecuencias de éstas patologias metabôlicas.
6.1. Perspectivas de investigaciân
Con bos datos aqui documentados, se abren nuevas avenidas de investigaciôn no
solo en la regiôn de Qaxaca, sino en otros grupos que transitan por cambios
demogrâficos y epidemiolôgicos. Este trabajo dar pié para hacer un estudio a
mayor escala documentando entre otros el peso al nacimiento en todos os
sujetos, ya que tenemos aûn altas tasas de desnutriciôn materno-infantil en esta
zonas del pafs. También se abre una linea de investigaciôn para realizar un
estudio prospectivo, ya que serfa muy interesante estudiar esta poblaciôn en
transicïôn nutricional con altas tasas de factores de riesgo cardiovascular.
178
LISTA DE REFERENCIAS BIBLIOGRÂFICAS
1. Popkin BM. The nutrition transition in Tow-income countries: an emerging
crisis. Nutr Rev. 1994;52: 285-298
2. Rivera JA, Barquera S, Campirano F, Campos I, Safdie M, Tovar V.
Epidemiological and nutritional transition in Mexico: rapid increase of non-
communicable chronic diseases and obesity. Public Health Nutrition.
2002;5:1 13-1 22
3. Rivera-Dommarco J, Shamah-Levy T, Villalpando-Hernàndez S, et al.
Estado Nutricional de Nios y Mujetes en México. Encuesta Nacional de
Nutriciôn 1999. Instituto Nacional de Salud Pûblica. México. 2001.
Disponible en: www.insp.mxlenn
4. Rivera-Domarco J, Shama-Levy T, Villalpando-Hernàndez S, Gonzàlez de
Cossio T, Hernàndez-Prado B, Sepûlveda J. Estado de nutriciôn de las
mujeres en edad reproductiva: Resultados de la Encuesta Nacional de
Nutriciôn 1999. Perinatol. Reprod. Hum. 2002;16:61-73
5. Alberti G. Introduction to the metabolic syndrome. Eur. Heart J 2005;7:
D3-D5
6. Standl E. Aetiology and consequences of the metabolic syndrome. Eur.
Heart J 2005;7:D10-D13
7. Barker DJP. The developmental origins of adult disease. J Amer Coli Nutr.
2004; 23: 588S-595S
8. Gluckman PD, Hanson MA, Pinal C. The developmental origins of adult
disease. MaternaI Child Nutrition. 2005; 1: 130-141
9. Barker DJP. Adult consequences of fetal growth restriction. Clin Obstetrics
Gynecol. 2006; 49: 270-283
10. Boule NG, Tremblay A, Gonzalez-Barranco J, Aguilar-Salinas CA, Lopez
Alvarenga JC, Despres JP, et al. Insulin resistance and abdominal
adiposity in young men with documented malnutrition during the first year
cf life. Int J Obes Relat Metab Disord. 2003; 27: 598-604
11. Reaven GM. Banting lecture 1988. Role cf insulin resistance in human
disease. Diabetes 1988; 37: 1595-607
12. Piatti P, Fragasso G, Monti LD, et al. Endothelial and metabolic
characteristics of patients with angina and angiographically normal
coronary arteries. J. Am. ColI. Cardiol. 1999; 34: 1452-1460
13. Laws A, Reaven GM. Insulin resistance and risk factors for coronary heart
disease. Bailliere’s Clin. Endocrinol. Metab. 1993; 7:1063-1078
14. Haffner SM, ValUez RA, Hazuda HP, et al. Prospective analyses cf the
insulin resistance syndrome (Syndrome X). Diabetes 1992; 41: 715-722
15. Alberti KG, Zimmet PZ, Definition, diagnosis and classification cf diabetes
mellitus and its complications. Part 1: diagnosis and classification of
diabetes mellitus provisional report of e WHO consultation. Diabet Med
1998; 15: 539-553
16. Liesle AD, Mayer-Davis EJ, Tyroler HA, et al. Development cf the multiple
metabolic syndrome in the ARIC cohort: joint contribution of insulin, BMI,
and WHR. Ann. Epidemiol. 1997; 7: 407-416
179
17. Ferrannini E, Haffner 5M, Mitcheil BD, et al. Hyperinsuhnaemia: the key
feature cf a cardiovascular and metabolic syndrome.. Diabetologia 1991;
34: 416-422
18. Haffner SM, Mykkanen L, Valdez RA, et al. Evaluation of twa insulin
assays in insulin resîstance syndrome (syndrome X). Arterioscler. Thromb.
1994; 14: 1430-1437
19. Schmidt Ml, Watson RL, Duncan BB, et al. Clustering 0f dyslipidemia,
hyperuricemia, diabetes, and hypertension and its association with fasting
insulin and central and overail obesity in a general population. Metabolism.
1996; 45: 699-706
20. Després J-P, Lemieux S, Lamarche B, et al. The insulin resistance
dyslipidemic syndrome: contribution of visceral obesity and therapeutic
implications. Int. J. Obes. 1995; 19: S76-S86
21. Lorenzo C, Okoloise M, Williams K, Stem MP, Haffner SM. The Metabolic
Syndrome as Predictor of Type 2 Diabetes: The San Antonio Heart Study.
Diabetes Care 2003;26:3153-3159
22. lsomaa B, Almgren P, Tuomi T, Forsén B, Lahti K, Nissén M, Taskinen
MR, Groop L. Cardiovascular Morbidity and Mortality Associated With the
Metabolic Syndrome. Diabetes Care 2001 ;24:683-689
23. Schmidt Ml, Watson RL, Duncan BB, et al. Clustering of dyslipidemia,
hyperuricemia, diabetes, and hypertension and its association with fasting
insulin and central and overali obesity in a general population. Metabolism.
1 996;45:699-706
24. Bastard JP, Piéroni L, Hainque B. Relationship between plasma
plasminogen activator inhibitor 1 and insulin resistance. Diabetes Metab.
Res. Rev. 2000;16:192-201
25. Mostaza JM, Vega GL, Snell P, Grundy SM. Abnormal metabolism cf free
fatty acids in hypertriglyceridaemic men: apparent insulin resistance in
adipose tissue. J lntern Med. 1998;243:265-74
26. Nieuwdorp M, Stroes ES, Meijers ]C, Buller H. Hypercoagulability in the
metabolic syndrome. Curt Opin Pharmacol. 2005;5:155-159
27. Levya F, Godsland IF, Ghatei M, et al. Hyperleptinemia as a component of
a metabolic syndrome cf cardiovascular risk. Arterioscler Thromb Vasc
Bld. 1998;18:928-933
28. Freeman MS, Mansfield MW, Barrett JH, Grant PJ. Insulin resistance: an
atherothrombotic syndrome. The Leeds family study. Thromb Haemost.
2003;89: 161-168
29. Pickup JC, Crook MA. Is type Il diabetes a disease of the innate immune
system? Diabetologia 1998;41:1241-1248
30. Edwards KL, Austin MA, Newman B, et al. Multivariate analysis cf the
insulin resistance syndrome in women. Arterioscler Thromb.
1994;14:1940-1945
31. Edwards KL, Burchfiel CM, Sharp DS, et al. Factors cf the insulin
resistance syndrome in nondiabetic and diabetic elderly Japanese
American men. Am J Epidemiol 1998;147:441-447
32. Levya F, Godsland IF, Worthington M, et al. Factors of the metabolic
syndrome: baseline interrelationshîps in the first foliow-up cohort cf the
HDDRISC Study (HDDRISC-1). Arterioscler Thromb Vasc Bld.
1998;18:208-214
180
33. Gray RS, Fabsitz RR, Cowan LD, et al. Risk factor clustering in the insulin
resistance syndrome: The Strong Heart Study. Am J Epidemiol
1 998;148:869-878
34. Chen W, Srinivasan SR, Elkasabany A, et al. Cardiovascular tisk factors
clustering features cf insulin resistance syndrome (syndrome X) in a
biracial (black-white) population of chiidren, adolescents, and young
aduits: The Bogalusa Heart Study. Am J Epidemiol. 1999;150:667-674
35. Meigs JB, D’Agostino RB Sr, Wilson PW, et al. Risk variable clustering in
the insulin resistance syndrome: The Framingham Offspring Study.
Diabetes. 1 997;46: 1594-600
36. Sakkinen PA, Wahl P, Cushman M, et al. Clustering cf procoagulation,
inflammation, and fibrinolysis variables with metabolic factors in insulin
resistance syndrome. Am J Epidemiol. 2000;152:897-907
37. Meigs ]B. lnsulin Resistance Syndrome? Syndrome X? Multiple Metabolic
Syndrome? A Syndrome At Ail? Factor Analysis Reveals Patterns in the
Fabric cf Correlated Metabolic Risk Factors. American Journal cf
Epidemiology. 2000;152:908-91 1
38. Lempiainen P, Mykkanen L, Pyoralak K, et al. Insulin resistance syndrome
predicts coronary heart disease events in elderiy nondiabetic men.
Circulation 1999;100:123-128
39. Lindblad U, Langer RD, Wingard DL, et al. Metabolic syndrome and
ischemic heart disease in elderly men and women. Am J Epidemici
2001153:481-489
40. Pyorala M, Miettinen H, Halonen P, et ai. lnsulin resistance syndrome
predicts the risk cf coronary heart disease and stroke in heaithy middie
aged men: the 22-year follow-up results of the Helsinki Policemen Study.
Arterioscler Thromb Vasc Biol 2000;20:538-544
41. Kahn BB, Flier JS. Obesity and insulin resistance J Clin lnvest.
2000; 106:473-481
42. Shen BJ, Todaro JF, Niaura R, McCaffery JM, Zhang J, Spire A and Ward
KD. Are Metabolic Risk Factors One Unifled Syndrome? Modeling the
Structure of the Metabolic Syndrome X. Am J Epidemiol 2003;157:701-
711
43. Alberti KG, Zimmet PZ. Definition, diagnosis and classification cf diabetes
mellitus and its complications. Parti diagnosis and classification of
diabetes mellitus provisional report cf a WHO consultation, Diabet Med.
1998; 15:539-553
44. World Health Organization. Definition, diagnosis and classification cf
diabetes meilitus and its complications: report cf a WHO Consultation.
Part 1: diagnosis and classification cf diabetes mellitus. Geneva,
Switzerland: World Health Organization; 1999
45. Executive Summary cf The Third Report cf The National Cholestercl
Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaiuaticn, And
Treatment cf High Blood Cholesterci In Adults (Aduit Treatment Panel III),
JAMA 2001 ;285:2486-2497
46. Beckman JA, Creager MA, Libby P. Diabetes and Atheroesclercsis:
Epidemiology, Pathophysiology, and Management. JAMA 2002;287:2570-
2581
47. Einhorn D, Reaven CM, Cobin RH, et al. American College cf
Endocrinclogy (ACE). Position statement on the insulin resistance
syndrome. Endocr Pract. 2003; 9: 237-252
181
48. Balkau B, Charles A. The European Group for the study of lnsulin
Resistance (EGIR): Comment on the provisional report from the WHO
consultation. Diab Med 1999; 16: 442-443
49. The IDE consensus worldwide definition of the metabolic syndrome.
www.idf.org
50. Himsworth HP, Kerr RB. Insulin-sensitive and insulin-insensitive types of
diabetes mellitus. Clin. 3d. 1 939;4:1 19-152
51. Yalow RS, Berson SA. Immunoassay of endogenous plasma insulin in
man. J Clin lnvest. 1960;39:1157-1162
52. Haffner 5M, Stem MP, Hazuda HP, Pugh JA, Patterson JK.
Hyperinsulinemia in a population at high risk for non-insulin-dependent
diabetes mellitus. N EngI J Med. 1986;315:220-224
53. American Diabetes Association. Consensus development conference on
insulin resistance. Diabetes Care 1998;21 :310-314
54. Hunter SJ, Garvey WT. Insulin action and insulin resistance: Dîseases
involving defects in insulin receptors, signal ttansduction, and the glucose
transport effector system. Am J Med 1998;105:331-345
55. Burge MR, Schade DS. Insulins. Endocrinol Metab Clin North Am
1 997;26:575-596
56. Baumann CA, Saltiel AR. Spatial compartmentalization of signal
transduction in insulin action. BioEssays 2001 ;23:21 5-222
57. White MF, Kahn R. The insulln signaling system. J Biol Chem.
1994;269:1-4
58. DeFronzo RA, Tobin JD, Andres R. Glucose clamp tecnique: A method for
quantifying insulin secretion and resistance. Am J Physiol.
1 979;237:E214-E223
59. Ferrannini E. Insulin Resistance versus lnsulin Deficiency in Non-Insulin
Dependent Diabetes Mellitus: P.roblems and Prospects. Endocrine
Reviews 1998; 19:477-490
60. Reaven GM, Brand RJ, Chen Y-D et al. Insulin resistance and insulin
secretion are determinants of oral glucose tolerance in normal individuals.
Diabetes 1993;42:1324-1332
61. Weyer C, Bogardus C, Mott DM, Pratley RE. The naturat history of insulin
secretory dysfunction and insulin resistance in the patogénesis of type 2
diabetes mellitus. J Clin lnvest. 1999;104:787-794
62. Reaven GM, Hollenbeck, Chen Y-D I. Relationship between glucose
tolerance, insulin secretion, and insulin action in non-obese individuals
with varying degrees of glucose tolerance. Diabetologia 1989;32:52-55
63. Reaven GM. Pathophysiology of insulin resistance in human disease.
Physiol. Rev. 1995;75:473-486
64. Gaziano JM, Hennekens CH, O’Donnell CJ, Breslow JL, Buring JE.
Fasting triglycerides, high-density lipoprotein, and risk of myocardial
infarction. Circulation 1997;96:2520-2525
65. Gordon DJ, Probstfield JL, Garrison R], Neaton JD, Castelli WP, Knoke
JD, Jacobs DR Jr, Bangdiwala S, Tyroler HA. High-density lipoprotein
cholesterot and cardiovascular disease. Fout prospective American
studies. Circulation 1989:79:8-15
66. Hulley SB, Roseman RH, Bawol RD, Brand RJ. Epidemiology as a guide
to clinical decisions. The association between triglyceride and coronary
heart disease. N Engi J Med. 1980:302:1383-1389
182
67. Ginsberg HN, Stalenhoef A F. The metabolic syndrome: targeting
dyslipidaemia to reduce coronary risk. J. Cardiovasc. Risk. 2003;10:121-
128
68. Alexander CM, Landsman PB, Teutsch 8M, Haffner 5M. NCEP-defined
metabolic syndrome, diabetes, and prevalence cf coronary heart disease
among NHANES III participants age 50 years and older. Diabetes
2003;52:1210-1214
69. Reaven GM, Chen Y-Dl, Jeppesen J, Maheux P, Krauss RM. Insulin
resistance and hyperinsulinemia in individuals with small, dense, low
density Jipoprotein particles. J Clin lnvest 1993;92:141-146
70. Jeppesen J, Hollenbeck CB, Zhou MY, Coulston AM, ]ones C, Chen YD,
Reaven GM. Relation between insulin resistance, hyperinsulinemia,
postheparin plasma lipoprotein lipase activity, and post-prandial lipemia.
ArteriosclerThromb Vasc Biol 1995;15:320-324
71. Austin MA, Breslow JL, Hennekens CH, Buring JE, Willett WS, Krauss
RM. low-density lipoprotein subclass patterns and risk cf myccardial
infarction. JAMA 1988;260:1917-1921
72. Patsch JR, Miesenbock T, Hopferwieser T, Muhiberger V, Knapp E, Dunn
JK, Gotto AM Jr, Patsch W. Relation of triglyceride metabolism and
coronary artery disease: studies in the postprandial state. Arterioscler
Thromb 1992;12:1336-1 345
73. Després JP, Moorjani S, Lupien PJ, Tremblay A, Nadeau A, Bouchard C.
Regional distribution of body fat, plasma lipoproteins, and cardiovascular
disease. Arteriosclerosis. 1990;10:497-51 1
74. DeFronzo RA, Ferrannini E. Insulin tesistance. A multifaceted syndrome
responsible for NIDDM, obesity, hypertension, dyslipidemia, and
atherosclerotic cardiovascular disease. Diabetes Care. 1991; 14:173-194
75. Laakso M. How good a marker is insulin level for insulin resistance?. Am J
Epidemiol. 1993;137:959-965
76. Palaniappan L, Carnethon MR, Wang Y, Hanley AJ, Fortmann SP, Haffner
8M, Wagenknecht L. Predictors cf the incident metabolic syndrome in
adults: the Insulin Resistance Atherosclerosis Study. Diabetes Care
2004;27:788-793
77. Tchernof A, Lamarche B, Prud’Homme D, Nadeau A, Moorjani S, Labrie
F, Lupien PJ, Despres JP. The dense LDL phenotype. Association with
plasma lipoprotein levels, visceral obesity, and hyperinsulinemia in men.
Diabetes Care. 1996;19:629-637
78. Landin K, Krotkiewski M, Smith U. Importance of obesity for the metabolic
abnormalities associated with an abdominal fat distribution. Metabolism.
1 989;38:572-576
79. Aubert H, Frere C, Aillaud MF, Morange PE, Juhan-Vague I, Alessi MC.
Weak and non-independent association between plasma TAEl antigen
levels and the insulin resistance syndrome. J Thromb Haemost
2003; 1:791-797
80. Kissebah AH, Krakower GR. Regional adiposity and morbidity. Physiol
Rev. 1994;74:761-81 1
81. Hoffstedt J, Wahrenberg H, Thorne A, Lonnqvist F. The metabolic
syndrome is related te beta 3-adrenoceptor sensitivity in visceral adipose
tissue. Diabetologia. 1996;39:838-844
82. Correla ML, Haynes WG. Leptin, obesity and cardiovascular disease. Curr
Opin Nephrot Hypertens. 2004; 13:215-223
183
83. van Harmelen V, Dicker A, Ryden M, H auner H, Lonnqvist F, Naslund E,
Amer P: lncreased lîpolysis and decreased leptin production by human
omental as compared with subcutaneous preadipocytes. Diabetes
2002;51 :2029-2036
84. Bertin E, Nguyen P, Guenounou M, Durlach V, Potron G, Leutenegger M:
Plasma levels of tumor necrosis factor-alpha (TNF-alpha) are essentially
dependent on visceral fat amount in type 2 diabetic patients. Diabetes
Metab. 2000;26:178-182
85. Meier U, Gressner AM. Endocrine regulation 0f energy metabolism: review
of pathobiochemical and clinical chemical aspects of leptin, ghrelin,
adiponectin, and resistin. Clin Chem. 2004;50:1511-1525
86. Alessi M, Peiretti F, Morange P, Henry M, Nalbone G, Juhan-Vague I:
Production of plasminogen activator inhibitor 1 by human adipose tissue:
possible link between visceral fat accumulation and vascular disease.
Diabetes. 1997;46:860-867
87. Giltay EJ, Elbers JM, Gooren L Emeis JJ, Kooistra T, Asscheman H,
Stehouwer CD: Visceral fat accumulation is an important determinant of
PAl-1 levels in young, nonobese men and women: modulation by cross
sex hormone administration. Arterioscler Thromb Vasc Biol.
1998;18:1716-1722
88. Steppan CM, Bailey ST, Bhat S, Brown EJ, Banerjee RR, Wright CM,
Patel HR, Ahima RS, Lazar MA. The hormone resistin links obesity to
diabetes. Nature. 2001:409:307-312
89. Banerjee RR, Rangwala SM, Shapiro JS, Rich AS, Rhoades B, Qi Y,
Wang J, Rajala MW, Pocai A, Scherer PE, Steppan CM, Ahima RS, Obici
S, Rossetti L, Lazar MA. Regulation of fasted blood glucose by resistin.
Science. 2004;303:1 195-1198
90. Friedman JM, Halaas JL. Leptin and the regulation of body weight in
mammals. Nature 1998;395:763-770
91. Farooqi lS, Keogh JM, Kamath S, Jones S, Gibson WT, Trusseli R, Jebb
SA, Lip GY, O’Rahilly S. Partial leptin deficiency and human adiposity.
Nature. 2001414:34-35
92. Unger, R.H. The physiology of cellular liporegulation. Annu. Rev. Physiol.
2003:65:333-347
93. Guerre-Millo M. Adipose tissue and adipokines: for better or worse.
Diabetes Metab. 2004:30:13-19
94. Kershaw EE, Flier JS. Adipose tissue as an endocrine organ. J Clin
Endocrinol Metab. 2004;89:2548-2556
95. Trayhurn P, Wood 15. Adipokines: inflammation and the pleiotropic role of
white adipose tissue. Br J Nutr. 2004:92:347-355
96. Lyon CJ, Law RE, Hsueh WA. Minireview: Adiposity, inflammation, and
atherogenesis. Endocrinology. 2003:144:2195-2200
97. Meier U, Gressner AM. Endocrine regulation of energy metabolism: review
of pathobiochemical and clinical chemical aspects of leptin, ghrelin,
adiponectin, and resistin. Clinical Chemistry. 2004;50:1511-1525
98. Banerji MA, Lebowitz J, Chaiken RL, et al. Relationships of visceral
adipose tissue and glucose disposai in independent 0f sex in black NIDDM
subjects. Am. J. Physiol. 1997;273:E425-32
99. Lamarche 5, Lemieux S, Dagenais GR, Després JP. Visceral obesity and
the misk of ischaemic heart disease: insights from the Quebec
Cardiovascular Study. Growth Horm IGF Res. 1998;8 Suppl B:1-8
184
100. Després JP, Prud’homme D, Pouliot MC, et al. Estimation of deep
abdominal fat accumulation from simple anthropometric measurements in
men. Am J Clin Nutr. 1991;54:471-477
101. Lemieux S, Prud’homme D, Bouchard C, et al. A single threshold
value cf waist girth subjects with excess visceral adipose tissue. Am J Clin
Nutr. 1996;64:685-693
102. Lemieux S, Prud’homme D, Tremblay A, Bouchard C, Després JP.
Anthropometric correlates te changes in visceral adipose tissue over 7
years in women. lnt J Obes Relat Metab Disord 1996;20:618-624
103. Lee S, Janssen I, Ross R. Interindividual variation in abdominal
subcutaneous and visceral adipose tissue: influence cf measurement site.
J Appi Physiol. 2004;97:948-954
104. Pouliot MC, Després JP, Lemieux S, et al. Waist circumference
and abdominal sagittal diameter: best simple anthropometric indexes cf
abdominal visceral adipose tissue accumulation and related
cardiovascular risk in men and women. Am J Cardiol. 1994:73:460-468
105. Després ]P, Lemieux I, Prud’homme D.Treatment cf obesity: need
te focus on high risk abdominally obese patients. BMJ 2001;322:716-20
106. Ferrannini E, Natali A, Capaldo B, Lehtovirta M, Jacob S, Yki
Jarvinen H. Insulin Resistance, Hyperinsulinemia, and Blood Pressure.
Role cf Age and Obesity. Hypertension. 1997:30:1144-1 149
107. Ferrannini E, Buzzigcli G, Bonadonna R, Giorico MA, Oleggini M,
Graziadei L, Pedrinelli R, Brandi L, Bevilacqua S. lnsulin resistance in
essential hypertension. N Engi J Med. 1987;17:350-357
108. Denker P5, Pcllok VE. Fasting serum insulin levels in essential
hypertension. A meta analysis. Arch lntern Med. 1992;152:1649-1651
109. Haffner SM. Insulin and blood pressure: fact or fantasy?. J Clin
Endocrinol Metab. 1993:76:541-543
110. Zavaroni I, Mazza S, Dall’aglio E, Gasparini P, Passeri M, Reaven
GM. Prevalence cf hyperinsulinemia in patients with high blood pressure.
J IntMed. 1992:231:235-240
111. Sheu WH, Jeng CY, Shieh SM, Euh MM, Shen DD, Chen YD,
Reaven GM. Insulin resistance and abnotmal electrocardiograms in
patients with high blccd pressure Am] Hypertens 1992:5:444-448
112. Jeppesen J, Hein HO, Suadicani P, Gynelberg F. High triglycerides
and low HDL cholesterol and blcod pressure and risk cf ischemic heart
disease. Hypertension 2000:36:226-239
113. Jeppesen J, Hein HO, Suadicani P, Gynterberg F. Low
triglycerides-high high-density lipoprotein cholesterol and risk cf ischemic
heart disease. Arch Intern Med 2001;361-366
114. Facchini F, Chen Y-D I, Clinkingbeard C, Jeppesen J, Reaven GM.
Insulin resistance, hyperinsulinemia, and dyslipidemia in nonobese
individual with a family history cf hypertension. Am J Hypertens.
1992:5:694-699
115. Ferrari P, Weidmann P, Sihaw S, Giaghino D, Riesen W, Allemann
Y, Heynen G. Altered insulin sensitivity, hyperinsulinemia, and
dyslipidemia in individuals with a hypertensive parent. Am J Med
1991:91:589-596
116. Shamiss A, Carroll J, Rosenthal T. Insulin resistance in secondary
hypertension. Am J Hypertens. 1992:5:26-28 ([0 También: Sowers JR.
185
Insulin resistance and hypertension. Am J Physiol Heart Circ Physiol.
2004;286:H I 597-Hi 602J)
117. Berk BC, Eider E, Mitsuka M. Hypertrophy and hyperpiasia cause
differing effects on vascular smooth muscle celI Na+/H+ exchange and
intracellular pH. J Biol Chem. 1990;265:19632-19637
118. Anderson EA, Hoffman RP, Balon WV, Sinkey CA, Mark AL.
Hyperinsulinemia produces both sympathetic neural activation and
vasodilation in normal humans. J Clin lnvest. 1991 :87:2246-2252
119. Reaven GM. Insulin resistance, hyperinsulinemia,
hypertriglyceridemia, and hypertension: parallels between human disease
and rodent models. Diabetes Care 1991;14:195-202
120. Egan BM. Insulin resistance and the sympathetic nervous system.
Curr Hypertens Rep. 2003:5:247-254
121. Haffner SM. Metabolic predictors of hypertension. J Hypertens.
1999:1 7:S23-28
122. Haniey AJ, Karter AJ, Festa A, D’Agostino R Jr, Wagenknecht LE,
Savage P, Tracy RP, Saad MF, Haffner S. Factor analysis of metabolic
syndrome using directly measured insulin sensitivity: The Insulin
Resistance Atherosclerosis Study. Diabetes 2002:51:2642-2647
123. Woods SC, Lotter EC, McKay ID, Porte DJ. Chronic
intracerebroventricular infusion of insulin reduces food intake and body
weight of baboons. Nat Med. 1979: 282: 503-505
124. Porte D & Woods SC. Regulation of food intake and body weight
by insulin. Diabetologia 1981: 20: 274-280
125. Woods 5G, Seeley RJ, Porte DJ, Schwartz MW. Signais that
regulate food intake and energy homeostasis. Science 1998: 280: 1378-
1383
126. Berne C, Fagius J, Poilare T, Hemjdahl P. The sympathetic
response to euglycemic hyperinsulinemia. Diabetologia 1992: 35: 873-879
127. Vollenweider P, Tappy L, Randin D, et al. Differential effects of
hyperinsulinemia and carbohydrate metabolism on sympathetic nerve
activity and muscle blood flow in humans. J Clin Invest 1993; 92: 147-154
128. Schwartz MW, Sipols AJ, Marks JL, et al. Inhibition of hypothalamic
neuropeptide Y gene expression by insulin. Endocrinology 1992; 130:
3608-3616
129. Benoit SC, Air EL, Coolen LM, et al. The catabolic action of insulin
in the brain is mediated by melanocortins. J Neurosci 2002; 22:
9048—9052
130. Doucet E, St-Pierre S, Aimeras N, Mauriege P, Despres JP,
Richard D, Bouchard C, Tremblay A. Fasting insulin levels influence
plasma leptin levels independently from the contribution of adiposity:
evidence from both a cross-sectional and an intervention study. J Clin
Endocrinol Metabol 2000; 85: 4231-4237
131. Air EL, Benoit SC, Clegg DJ, Seeley RJ, Woods 5G. Insulin and
Ieptin combine additively to reduce food intake and body weight in rats.
Endocrinology 2002: 143: 2449-2452
132. Schwartz MW, Peskind E, Raskind M, Boyko EJ, Porte D, Jr.
Cerebrospinal fiuid leptin levels: relationship to plasma leveis and to
adiposity in humans. Nat Med 1996: 2: 589-593
133. Seeley RJ, Yagaloff K, Fisher S, et al. Melanocortin receptors in
leptin effects. Nature 1997; 390: 349
186
134. Saad MF, Khan A, Sharma A, et al. Physiological insulinemia
acutely modulates plasma leptin. Diabetes 1998; 47: 544-549
135. Iremblay A, Doucet E. Obesity: a disease or a biological
adaptation? Obes Rev 2000; 1: 2f-35
136. Doucet E, St-Pierre S, Alméras N, Després J-P, Bouchard C,
Tremblay A. Evidence for the existence of adaptive thermogenesis during
weight ioss. Br J Nutr 2001; 85: 715-723
137. Eckel RH. insulin resistance: an adaptation for weight
maintenance. Lancet 1992; 340: 1452-1453
138. Martin BC, Warram JH, Rosner S, Rich SS, Soeldner JS, Kroiewski
AS. Familial ciustering of insulin sensitivity. Diabetes. 1992:41:850-854
139. Edwards KL, Newman B, Mayer E, Selby JV, Krauss RM.
Heritability 0f factors of the insulin resistance syndrome in women twins.
Genet. Epidemiol. 1992; 14:241-253
140. Mitchell BD, Kammerer CM, Mahaney MC, Blangero J, Comuzzie
AG, Atwood LD, Haffner SM, Stem MP, MacCluer JW. Genetic analysis of
the IRS: pleiotropic effects of genes influencing insulin levels on
lipoprotein and obesity measures. Arterioscler. Thromb. Vasc. Biol.
1996; 16:281-288
141. Hong Y, Pedersen NL, Brismar K, de Faite U. Genetic and
envjronmental architecture of the features of the insulin-resistance
syndrome. Am. J. Hum. Genet. 1997:60:143-152
142. Ekoé JM, Thomas F, Balkau B, Eschwege E, Delisle H. Effect cf
maternaI diabetes on the pattern 0f selected insulin resistance syndrome
parameters in normal glucose tolerant subjects of two Algonquin Indian
communities in Quebec. Diabetes Care. 1996:19:822-826
143. Liese AD, Mayer-Davis EJ, Tyroler HA, Davis CE, Keil U, Schmidt
Ml, Brancati FL, Heiss G. Familial components 0f the multiple metabolic
syndrome. The ARIC study. Diabetologia. 1997:40:963-970
144. Burke GL, Savage PJ, Sprafka JM, Selby JV, Jacobs DR Jr,
Perkins LL, Roseman JM, Hughes GH, Fabsitz RR. Relation of risk factor
ievels in young adulthood te patenterai history of disease. The CARDIA
Study. Circulation. 1991:84:1176-1187
145. Carmelli D, Cardon LR, Fabsitz R. Clusteting of hypertension,
diabetes, and obesity in adult male twins: same genes or same
environments?. Am. J. Hum. Genet. 1994:55:556-573
146. Mykkanen L, Kuusisto J, Pyorala K, Laakso M. Cardiovascular
disease risk factors as predictors of type 2 (non-insulin-dependent)
diabetes mellitus in elderly subjects. Diabetologia. 1993:36:553-559
147. Han TS, Williams K, Sattar N, Hunt KJ, Lean ME, Haffner SM.
Analysis of obesity and hyperinsulinemia in the development of metabolic
syndrome: San Antonio Heart Study. Obes Res. 2002:10:923-931
148. Haffner SM, Vaidez R, Morales PA, Mitchell BD, Hazuda HP, Stem
MP. Greater effect cf glycemia on incidence cf hypertension in women
than in men. Diabetes Care. 1992:15:1277-1284
149. Stem MP, Morales PA, Valdez RA, Monterrosa A, Haffner SM,
Mitcheli BD, Hazuda HP. Predicting diabetes: moving beyond impaired
glucose tolerance. Diabetes. 1993:42:706-7 14
150. Vaccaro O, lmperatore G, lovino V, Rivellese AA, Riccardi G. Does
impaired glucose tolerance predict hypertension?. A prospective analysis.
Diabetologia. 1996:39:70-76
187
151. Kendall DM, Harmel AP. The metabolic syndrome, type 2 diabetes,
and cardiovascular disease: understanding the role of insulin resistance.
Am J Manag Care 2002;8:S635-S653
152. Reusch JE. Current concepts in insulin resistance, type 2 diabetes
mellitus, and the metabolic syndrome. Am J Cardiol. 2002;90:19G-26G
153. Morales PA, Mitchell BD, Valdez RA, Hazuda HP, Stem MP,
Haffner 8M. Incidence of NIDDM and impaired glucose tolerance in
hypertensive subjects. The San Antonio Heart Study. Diabetes.
1993:42:154-161
154. Shefteriy SM, Rewers M, Hamman RF. Does hypertension precede
glucose intolerance in the insulin resistance syndrome?. The San Luis
Valiey Diabetes Study. Am J Epidemiol. 1993:138:611-612
155. Ford ES, Giles WH, Dietz WH. Prevalence of the metabolic
syndrome among US adults: findings from the third National Health and
Nutrition Examination Survey. JAMA. 2002:287:356-359
156. Alexander CM, Landsman PB, Teutsch SM, Haffner SM. NCEP
defined metabolic syndrome, diabetes, and prevalence of coronary heart
disease among NHANES Iii participants age 50 years and older. Diabetes
2003:52:1210-1214
157. Mokdad AH, Serduia MK,.Dietz WH, Bowman BA, Marks JS,
Koplan JP. The spread of the obesity epidemic in the United States, 1991-
1998. JAMA. 1999;282:1519-1522
158. Mokdad AH, Serdula MK, Dietz WH, Bowman BA, Marks ]S,
Koplan JP. The continuing epidemic of obesity in the United States. JAMA.
2000:284:1650-1651
159. Ford ES. The metabolic syndrome and C-reactive protein,
fibrinogen, and leukocyte count: findings from the Third National Health
and Nutrition Examination Survey. Atheroscierosis 2003:168:351-358
160. Meigs JB, Wilson PWF, Nathan DM, D’Agostino Sr RB, Williams K,
Haffner SM. Prevalence and Characteristics of the Metabolic Syndrome in
the San Antonio Heart and Framingham Offspring Studies. Diabetes
2003:52:2160-2167
161. The European Group for the Study cf Insulin Resistance (EGIR).
Frequency of the WHO metabolic syndrome in European cohorts, and an
alternative definition of an insulin resistance syndrome. Diabetes Metab
2002:28:364-376
162. Lawlor DA, Ebrahim S and Smith GD. The metabolic syndrome and
coronary heart disease in older women: findings from the British Women’s
Heart and Health Study. Diabet. Med. 2004;21:906-913
163. Hu G, Qiao Q, Tuomilehto J, Balkau B, Borch-Johnsen K, Pyorala
K. Prevalence of the Metabolic Syndrome and its Relation to Ail-Cause
and Cardiovascular Mortality in Nondiabetic European Men and Women.
Arch intern Med. 2004:164:1066-1076
164. Balkau B, Vernay M, Mhamdi L, Novak M, Arondel D, Vol S, Tichet
J, Eschwège E. The incidence and persistence of the NCEP (National
Cholesterol Education Program) metabolic syndrome. The French
D.E.S.l.R. study. Diabetes Metab. 2003;29:526-532
165. Eschwège E, Balkau B. Metabolic syndrome or insulin resistance
syndrome. Recent epidemiological data. Ann Endocrinol 2003;64:1S32-
1S36
188
166. Balkau B, Charles MA, Drivsholm T, et al. Frequency 0f the WHO
metabolic syndrome in European cohorts, and an alternative definition of
an insulin resistance syndrome. Diabetes Metab, 2002;28:364-376
167. Chandalia M, Abate N, Garg A, Stray-Gundersen J, Grundy SM.
Relationship between Generalized and Upper Body Obesity to Insulin
Resistance in Asian Indian Men. J Clin Endocrin Metabol. 1999:84:2329-
2335
168. Chuang SY, Chen CH, Tsai SI and Chou P. Clinical Identification
ofthe Metabolic Syndrome in Kinmen. Acta Cardiol 5m 2002;18:16-23
169. Olaiz G, Rojas R, Barquera S, Shamah T, Aguilar C, Cravioto P,
Lôpez P, Hernàndez M, lapia R, Sepûlveda J. Encuesta Nacional de
Salud 2000. Tomo 2. La salud de los adultes. Cuernavaca, Morelos,
México. Instituto Nacional de Salud PLiblica, 2003
170. Aguilar-Salinas CA, Vazquez-Chavez C, Gamboa-Marrufo R,
Garcia Soto N, Rios Gonzalez JJ, Holguin R, Vela S, Ruiz Alvarez F,
Mayagoitia S. Prevalence of obesity, diabetes, hypertension and tobacco
consumption in an urban adult Mexican population. Arch. Med. Res.
2001:32:446-453
171. Aguilar-Salinas CA, Rojas R , Gômez-Pérez FJ, Valles V, Rios
Torres JM, Franco A, Olaiz G, RuIl JA, Sepûlveda J. High prevalence of
the metabolic syndrome in Mexico. Arch. Med. Res. 2004;35:76-81
172. Murray CJL, Lopez AD. Mortality by cause for eight regions cf the
world: Global Burden of Disease Study. Lancet. 1997:349:1269-1276
173. Pearson TA. Cardiovascular disease in developing countries:
myths, realities, and opportunities. Cardiovasc. Drugs. Ther. 1999;13:95-
104
174. Reddy KS, Yusuf S. Emerging epidemic of cardiovascular disease
in developing countries. Circulation. 1998:97:596-601
175. Omram AR. Ihe epidemiologic transition: a theory of the
epidemiology of population change, Mildbank Quarterly 1971;49:509-538
176. Mackenbach JP. Editorial: The epidemiologic transition theory. J.
Epidemiol. Comm. Health. 48: 329-31, 1994
177. Steyn K, Kazenellenbogen JM, Lombard CJ, Boume LT.
Urbanization and the risk for chronic diseases of lifestyle in the black
population cf the Cape Peninsula, South Africa. J Cardiovasc Risk.
1 997;4: 135-42
178. Torun B, Stem AD, Schroeder D, Grajeda R, Conlisk A, Rodriguez
M, Mendez H, Martorell R. Rural-to-urban migration and cardiovascular
disease risk factors in young Guatemalan adults.lnternational Journal cf
Epidemiolcgy 2002;31 :21 8-226
179. Proctor MH, Moore LL, Singer MR, Hood MY, Nguyen US, Ellison
RC. Risk profiles for non-communicable diseases in rural and urban
schoolchildren in the Republic ofCameroon. Ethnicity Dis. 1996;6:235-243
180. Beaglehole R. Cardiovascular disease in developing countries. An
epidemicthat can be prevented. BMJ. 1992:305:1170-1171
181. Pearson TA. Cardiovascular diseases as a growing health problem
in developing countries: the role of nutrition in the epidemiologic transition.
Public. Health Rev. 1996;24:131-146
182. Sercw WJ, Cowart ME, Camezon J. Epidemiologic transition theory
and aging: Hispanic populations cf North America and the Caribbean. J.
Health Hum. Serv. Adm. 1998;20:333-347
189
183. Ghaffar A, Reddy KS, Singhi M. Butden of non-communicable
diseases in South Asia. BMJ 2004;328:807-810
184. Lee J, Heng D, Chia KS, Chew SK, Tan BY, Hughes K. Risk
factors and incident coronary heart disease in Chinese, Malay and Asian
Indian males: the Singapore Cardiovascular Cohort Study. Int J Epidemiol
2001 ;30:983-988
185. Frenk J, Frejka T, Bobadilla JL, Stem C, Lozano R, Sepiilveda J,
Jose M. The epidemiologic transition in Latin America. Bol. Oficina Sanit.
Panam. 1991;111:485-496
186. Popkin BM. The shift in stages of the nutrition transition in the
developing world differs from past experiences. Public Health Nutr.
2002;5:93-1 03
187. Drewnowski A, Popkin BM. The nutrition transition: new trends in
the global diet. Nutr Rev. 1997;55:31-43
188. Rivera JA, Barquera S, Campirano F, et al. Epidemiological and
nutritional transition in Mexico: rapid increase of non-communicable
chronic diseases and obesity. Public Health Nutr. 2002;5:1-11
189. Monteiro CA, Wolney L, Popkin B. ls obesity replacing or adding to
under-nutrition? Evidence from different social classes in Brazil. Public
Health Nutr. 2002;5:105-112
190. Abala, C, Vio F, Kain J, et al. Nutrition transition in Chue:
determinants and consequences. Public Health Nutr. 2002;5:123-128
191. Lara-Rodriguez MA, Benitez-Martinez MG, Fernandez-Garate 1H,
et al. Epidemiologic aspects of the aged at the Mexican lnstitute of Social
Security. Salud Publica Mex. 1 996;38:448-457
192. Kumate J. La transiciôn epidemiolôgica del siglo XX: tvino nuevo
en odres viejos? Rev Fac Med (Mex). 2002;45: 97-102
193. Instituto Nacional de Estadisticas, Geografta e lnformàtica (INEGI).
Xl Censo General de Poblaciôn y Vivienda 1990. México DF, 1990
194. Dàvila E y Gujaro M. Evoluciôn y Reforma del Sistema de Salud en
México. Serie Financiamiento para el desarrollo No. 91.Cepal. Santiago
de Chile. Enero de 2000.
195. Trevino Garcia-Manzo N, Escandon-Romero C, Escobedo de la
Pena J et al. Amebiasis in the epidemiologic transition in Mexico: its
morbidity and mortality trends in the Mexican Institute of Social Security.
Arch. Med. Res. 1994;25:393-399
196. Ham-Chande R. Aging: a new dimension in health in Mexico. Salud
Publica Mex. 1996;38:409-418
197. Murray CJL, Lopez AD. EUs. Global Comparative Assessments in
the Health Sector. Disease Burden, Expenditures and Intervention
Packages. World Health Organization, Geneva, 1994
198. SSA. Programa Nacional de Salud 2001-2006. En dônde estamos.
La salud y los servicios en México. México, D.F.
199. Instituto Nacional de Estadisticas, Geografia e lnformtica (INEGI).
XII Censo General de Poblaciôn y Vivienda 2000: Resultados Definitivos.
México DF, 2001
200. Secretaria de Hacienda y Crédito Pûblico. 1995. Plan nacional de
desarrollo, 1995-2000. Secretaria de Hacienda y Crédito Pûblico, México,
DF, México.
201. Instituto Nacional de Estadistica, Geografia e lnformàtica. 2000.
Estadisticas histôricas de México. INEGI, México, DF, México.
190
202. Encuesta Nacional de la Dinàmica Demogrâfica (ENADID 1997),
1997
203. Frenk J, Lozano R, Gonzàlez-Block MA. 1994. Economia y salud:
propuestas para el avance de! Sistema Nacional de Salud en México —
Informe final. Fundaciân Mexicana para la Salud, Méxîco, DF, México.
204. La poblaciôn de México en el nuevo siglo. Conapo. México. 2000
205. Almada Bay I. La mortalidad en México 1922-1975: México,
Instituto Mexicano de! Seguro Social. 1982
206. SecretarFa de Salubridad y Asistencia. 1995. Recursos y servicios.
Sistema Nacional de Salud, México, DF, México. Boletin de informaciôn
estadstica, Vol. 1, 1991-1992
207. Secretaria de Salubridad y Asistencia. 1996. Programa de reforma
de! sector salud, 1995—2000. Diario Oficial de la Federaciôn, México, DE,
México.
208. Enas EA, Metha J. Malignant coronary artery disease in young
Asian Indians: thoughts on pathogenesis, prevention, and therapy.
Coronary Artery Disease in Asian Indians (CADI) Study. Clin Cardiol.
1995:18:131-135
209. Trostler N. Health risks of immigration: the Yemenite and Ethiopian
cases in lsrael. Biomed. Pharmacother. 51(8):352-9, 1997
210. Chukwuma C Sr and Tuomilehto J. The ‘thrifty hypotheses: clWical
and epidemiological significance for non-insulin-dependent Uiabetes
mellitus and cardiovascular disease risk factors. J. Catdiovasc. Risk.
1998:5:11-23
211. McKeige PM, Fenrie JE, Peirpont T, Marmot MG. Association of
early-onset coronary heart disease in South Asian men with glucose
intolerance and hyperinsulinemia. Circulation 1993:88:152-161
212. Arye Lev-Ran. Thrifty genotype: how applicable is it to obesity and
type 2 diabetes?. Diabetes Reviews. 1999:7:1-22
213. Neel JV. Diabetes mellitus: A thrifty” genotype rendered
detrimental by progress”?. Am J Hum Genet. 1962;14:353-362
214. McDermott R. Ethics, epidemiology and the thtifty gene: biological
determinism as a health hazard. Soc Sci Med. 1998:47:1189-1195
215. Neel JV. The thrifty genotype” in 1998. Nutr Rev. 1999;57:S2-S9
216. Sharma AM. The thrifty-genotype hypothesis and its implications
for the study of complex genetic disorders in man. J Mol Med.
1998:76:568-571
217. Swinburn BA. The thrifty genotype hypothesis: how does t look
after 30 years?. Diabet Med. 1996:13:695-699
218. Mayer-Davis EJ, D’Agostino R Jr, Kerter AJ, Haffner SM, Rewers
MJ, Saad M, Bergman RN. lntensity and amount of physical activity in
relation to insulin sensitivity: the insulin resistance atherosclerosis study.
JAMA. 1998:279:669-674
219. Storlien LH, Kriketos AD, Jenkins AB, Baur LA, Pan DA, Tapsell
LC, Calvert GD. Does dietary fat influence insulin action?. Ann. N. Y.
Acad. Sci. 1997:827:287-301
220. Daly ME, Vale C, Walker M, Alberti KG, Mathers JC. Dietary
carbohydrates and insulin sensitivity. Am. J. Clin. Nutr. 1997:66:1072-
1085
221. Allen ]S, Cheet SM. “Civilisation” and the thrifty genotype. Asia
PacificJ Clin Nut. 1995:4:341-342
191
222. McGarvey ST. Thrifty genotype concepts and health in modernizing
Samoans. Asia Pacific J. Clin. Nut. 1995;4:351-353
223. Zinman B. Diabetes epidemic strikes natives Canadian Community:
Diabetes Care 1997
224. Fox CS, Esparza J, Nicolson M, et al. Is a low leptin concentration,
a low resting metabolic rate, or both the expression cf the “thrifty
genotype”? Results from Mexican Pima Indians. Am J Clin Nutr.
1998;68:1053-1057
225. Joffe B, Zimmet P. The thrifty genotype in type 2 diabetes: an
unfinished symphony moving to its finale? Endocrine 1998;9:139-141
226. Fox C, Esparza J, Nicolson M, Bennett PH, Schulz LO, Valencia
ME, Ravussin E. Plasma leptin concentrations in Pima Indians living in
drastically different environments. Diabetes Care. 1999:22:413-417
227. Ravussin E. Energy metabolism in obesity. Studies in the Pima
Indians. Diabetes Care. 1993; 16:232-238
228. Ravussin E, Valencia ME, Esparza J, Bennett PH, Schulz [O.
Effects of a traditional lifestyle on obesity in Pima Indians. Diabetes Care.
1994;17:1067-1074
229. Valencia ME, Bennett PH, Ravussin E, Esparza J, Fox C, Schulz
LO. The Pima Indians in Sonora, Mexico. Nutr Rev. 1999 ;57:S55-S57
230. Esparza J, Fox C, Harper lT, Bennett PH, Schulz LO, Valencia ME,
Ravussin E. Daily energy expenditure in Mexican and USA Pima indians:
low physical activity as a possible cause of obesity. Int J Obes Relat
Metab Disord. 2000:24:55-59
231. Hales CN, Barker DJP. Type 2 (non-insulin-dependent) diabetes
mellitus: the thrifty phenotype hypothesis. Diabetologia 1992:35:595-601
232. Barker DJP, FaIl C, Osmond C, et al. Fetal and infant growth and
impaired glucose tolerance. BMJ. 1991:303:1474-1475
233. Law CM, Shieli AW. ls blood pressure inversely related to birth
weight? The strength of evidence from a systematic review of the
literature. J Hypertens. 1996:14:935-941
234. Barker DJ, Hales CN, FalI CH, Osmond C, Phipps K, Clark PM.
Type 2 (non-insulin-dependent) diabetes mellitus, hypertension and
hyperlipidaemia (syndrome X): relation ta reduced fetal growth.
Diabetologia. 1993:36:62-67
235. Barker DJP, Osmond C, Winter PD, Margetts B, Simmonds SJ.
Weight in infancy and death from ischaemic heart disease. Lancet. 1989;
11:577-580
236. Barker DJ, Winter PD, Osmond C, Margetts B, Simmonds SJ.
Weight in infancy and death from ischaemic heart disease. Lancet.
1 989:2(8663):577-580
237. Barker DJP, Gluckman PD, Godfrey KM, Harding JE, Owens JA,
Robinson, JS. Fetal nutrition and cardiovascular disease in adult life.
Lancet 1993:341,938-941
238. Barker DJP. Fetal origins of coronary heart disease. BMJ.
1995:311:171-174
239. Godfrey KM, Barker DJP. Fetal nutrition and adult disease.
American Journal of Clinical Nutrition. 2000:71:1 344S-52S
240. Leon DA, Koupilova I, Lithell HO, Berglund L, Mohsen R, Vagero
D, Litheli UB, McKeigue PM. Failure ta realise growth potential in utero
192
and aduit obesity in relation to blood pressure in 50 year old Swedish men.
BMJ. 1996;312:401-406
241. Ravelli AC: van der Meulen JH, Michels RP, Osmond C, Barker DJ,
Hales ON, Bleker OP. Glucose tolerance in aduits after prenatal exposure
to the Dutch famine. Lancet. 1998;351:173-177
242. Gômez F, Ramos GR, Frenk S, Cravioto MJ, Chavez R, Vazquez
J. Mortaiity in second and third degree malnutrition. J Trop Pediatr. 1956;
2: 77-83
243. Gonzâlez-Barranco J, Rios-Torres JM, Castillo-Martmnez L, Lôpez
Alvarenga JC, Aguilar-Salinas CA, Bouchard C, Despres JP, Tremblay A.
Effect of malnutrition during the first year of life on aduit plasma insulin and
glucose toierance. Metabolism. 2003; 52: 1005-1011
244. Rich-Edwards JW, Stampfer MJ, Manson JE, et ai. Birth weight
and risk of cardiovascular disease in a cohort cf women foliowed up since
1976. BMJ. 1997;315:396-400
245. Morton NE. The inheritance of human birth weight. Ann Hum
Genet. 1955;20:123-134
246. Brooks AA, Johnson MR, Steer PJ, Pawson ME, Abdalla Hi. Birth
weight: nature or nurture? Eariy Hum Dey. 1995;42:29-35
247. Langley SC, Jackson AA. lncreased systolic biood pressure in
aduit rats induced by fetal exposure to maternai iow protein diets. Clin Sci.
86:217-212, 1994
248. Ciark PM, Atton C, Law CM, Shieil A, Godfrey K, Batker DJP.
Weight gain in.pregnancy, triceps skinfoid thickness and blood pressure in
the offspring. Obstet Gynaecol. 1 998;91 :103-107
249. Fail CHD, Stem CE, Kumaran K, et al. Size at birth, maternai
weight, and non-insuiin dependent diabetes in South lndia. Diabet Med.
1998; 15:220-227
250. Forsen T, Eriksson JG, Tuomilehto J, Teramo K, Osmond C,
Barker DJP. Mother’s weight in pregnancy and coconary heart disease in a
cohort 0f Finnish men: foliow up study. BMJ. 1997;315:837-840
251. Campbeii DM, Hall MH, Barker DJP, Cross J, Shieli AW, Godfrey
KM. Diet in pregnancy and the offspring’s blood pressure 40 years later.
Br J Obstet Gynsecol. 1996;103:273-280
252. Eriksson JG, Forsen T, Tuomilehto J, Winter PD, Osmond C,
Barker DJP. Catch-up growth in chiidhood and death from coronary heart
disease: a longitudinal study. BMJ. 1999;318:7-11
253. Eriksson JG, Forsén T, Tuomiiehto J, Osmond C, Barker DJP.
Eariy growth and coronary heart disease in later life: longitudinal study.
BMJ 2001;322:949-953
254. Eriksson JG, Forsén T, Osmond C, Barker DJP. Pathways cf infant
and chiidhood growth that lead to type 2 diabetes. Diabetes Care
2003;26:3006-301 O
255. Eriksson J, Ylihrsil H, Forsén T, Osmond C, Barker DJP.
Exercise protects against Type 2 diabetes in persons with s small body
size at birth. Prev Med 2004;39:164-167
256. Giuckman PD. The role of pituitary hormones, growth factors and
insuiin in the reguiation cf fetal growth. Oxf Rev Reprod Bici. 1986;8:1-60
257. Tamemoto H, Kadowaki T, Tobe K, Yagi T, Sakura H, Hayakawa
T, Tetauchi Y, Ueki K, Kaburagi Y, Satoh S, Sekihara H, Yoshioka S,
Horikoshi H, Furuta S, Ikawa Y, Kasuga M, Yasaki Y, AizawaS. Insulin
193
resistance and growth retardation n mice lacking insulin receptor
substrate-1. Nature. 1 994;372: 182-186
258. Secretaria de Planeaciôn de! Desarrollo y Gasto Pûblico. Gobierno
del Estado de Sonora, México 2000
259. http://whc.unesco.org/
260. INEG1. Marco Geoestadistico, México 2000
261. INEGI-DGG. Superficies Nacional y Estatales. México 1999
262. Peck MN. The importance of childhood socio-economic group for
adult health. Soc. Sci. Med. 1994; 39: 553-62
263. MP Stem, M Rosenthal, SM Haffner, HP Hazuda, and U Franco.
Sex difference in the effects of sociocultural status on diabetes and
cardiovascular risk factors in Mexican Americans. The San Antonio Heart
Study. Am. J. Epidemiol. 1984; 120: 834—51
264. Monteiro CA, Moura EC, Conde WL, and Popkin BM.
Socioeconomic status and obesity in adult populations of developing
countries: a review. Bulletin of the World Health Organization 2004; 82:
940-46
265. Food and Agriculture Organization. Analysis and interpretation of
Cuban adult anthropometry based on some classification variables. Rome:
Food and Agriculture Organization of the United Nations;1992
266. Monteiro CA, Conde WL, Popkin BM. Independent effects of
income and education on the risk 0f obesity in the Brazilian adult
population. J. of Nutrition 2001; 131: 881S-6S
267. Du S, Lu B, Zhai F, Popkin BM. The nutrition transition in China: a
new stage of the Chinese diet. In: Caballero B, Popkin BM, editors. The
nutrition transition: diet and disease in the developing world. London:
Academic Press; 2002; 205-22
268. South Africa Department of Health. South Africa demographic and
health survey 1998. Preliminary report . Pretoria: Department of Health,
Macro International Inc., DHS Program;1999
269. Jahns L, Baturin A, Popkin 6M. Obesity, diet, and poverty: trends in
the Russian transition to market economy. European J. of Clinical Nutrition
2003; 57: 1295-302
270. NEGI-STPS, Encuesta Nacional de Empleo. Base de datos. 2001
271. SEP, Estadistica Bâsica del Sistema Educativo Nacional. lnicio de
Cursos,1990-1991; Estadistica Bàsica del Sistema Educativo Nacional.
lnicio de Cursos,1999-2000
272. Lynch J: Social position and health. Editorial. Ann. Epidemiol.
1996; 6: 21-3.
273. United Nations Organization. Demographic Yearbook. Nueva York:
Secretariat Statistical Office, 1988
274. Pablo Villalvazo Peta, Juan Pablo Corona Medina, Saûl Garcia
Mora. Urbano-rural, constante bûsqueda de frontetas conceptuales.
Revista de informaciân y anàlisis. 2002; 20: 17-24
275. Del Campo S, Marsal J, Garmendia J, eU. Diccionario UNESCO de
ciencias sociales. 2a. ediciôn. México, D.F. Planeta-Agostini, 1987; vol.
1V; 1981-1987
276. Zamora-Gonzalez J, Yamamoto-Kimura L, Lerman-Garber I, et al.
Clustering of metabolic disorders and hyperinsulinemia in Mexico City. lnt.
J. Obesity. 1996; 20: 31 1-319
194
277. Lachin JM. Introduction to sample size determination and power
analysis for clinical trials. Controlled Clinical Trials 1981; 2: 92-1 1 3
278. Schulz LO and Weidensee RC. .Glucose tolerance and physical
activity in a Mexican indigenous population. Diabetes Cate. 1995; 9:1274-
76
279. Riveta-Dommarco J, Gonzlez-Cossio T, Flores M, Hernàndez
Àvila M, Lezana MA, Sepûlveda-Amor J. Déficit de talla y emanciaciôn en
menores de cinco afos en distintas regiones y esttatos en México. Salud
Pûblica de México. 1995; 37: 95-107
280. Lohman TG, Roche AF y Martoreil R. Anthropometric
Standarization Reference Manual. Human Kinetics Books, Champaign,
lllinois; 1988
281. FAQ, World Food Dietary Assessment System UNU/FAO. 1997
282. Muoz M, Ledesma J. Los alimentos y sus nutrimentos. Tablas de
valor nutritivo de alimentos. México, Mc Graw Hill, 2002
283. FAO/WHO Expert Consultation, Diet, nutrition and the prevention
of chronic diseases. 2003, WHO: Geneva. p. 1-108
284. FAOIWHO, Human vitamin and mineraI requirements. Report of a
joint expert consultation Bangkok, Thailand. 2001, Food and Agriculture
Organization of the United Nations: Rome. p. 286
285. Berlin JA, Golditz GA. A meta-analysys of physical activity in the
prevention of coronary heart disease. Am J Epidemiol. 1990; 132: 612-
628.
286. Whaley MH, Blair SN. Epiderniology of physical activity, physical
fitness and coronary heart disease. J Cardiovasc Risk. 1995; 2: 289-295
287. Hayashi, K. Tsumura, C. Suematsu, K. Okada, S. Fujil, and G.
Endo. Walking to Work and the Risk for Hypertension in Men. The Osaka
Health Survey. Annals InternaI Medicine 1999; 131: 21-26
288. Siconolfi 5F, Lasater 1M, Snow RC, Caneton RA. Self-reported
physical activity compared with maximal oxygen uptake. Am J Epidemiol.
1985;122:101-105
289. Washburn RA, Adams LL, Halle GT. Physical activity assessment
for epidemiologic research: the utility of two simplified approaches. Prev
Med. 1987;16:636-646
290. Washburn RA, Goldfield SR, Smith KW, McKinlay JE. The validity
of self-reported exercise-induced sweating as a measure of physical
activity. Am J Epidemiol. 1990;132:107-113.
291. Fung TT, Hu FB, Yu J, Chu NF, Spiegelman D, Tofler GH, Willett
WC, and Rimm EB. Leisure-Time Physical Activity, lelevision Watching,
and Plasma Biomarkers cf Obesity and Cardiovascular Disease Risk. Am
J Epidemiol. 2000;152:1171-1178
292. Crawford DA, Jeffery, RW and French SA. Television viewing,
physical inactivity and obesity. nt. J. Obes. 1999; 23: 437 — 440
293. Eisenmann ]C, Bartee RT and Wang MQ. Physical activity, TV
viewing, and weight in US. youth: 1999 Youth Risk Behavior Survey.
Obes. Res. 2002; 10: 379-385
294. Vioque J, Torres A and Quiles J. lime spent watching television,
sleep duration and obesity in adults living in Valencia, Spain. lnt. J. Obes.
2000; 24: 1683-1688
295. Hernandez B, Gortmaker SL, Colditz GA, Peterson KE, Laird NM
and Patta-Cabrera S. Association of obesity with physical activity,
195
television programs and other forms of video viewing among chiidren in
Mexico City. Int. J. Obes. 1999;23: 845-854
296. Frati AC, lniestra F, Ariza CR. Acute effect of-cigarette smoking on
glucose tolerance and other cardiovascular risk factors. Diabetes Care.
1996:19:112-118
297. Eliasson M, Aspiund K, Evrin PE, Lundblad D. Relationship of
cigarette smoking and snuff dipping to plasma fibrinogen, fibrinolytic
variables and serum insulin. The Northern Sweden MONICA Study.
Atherosclerosis. 1995:113: 41-53
298. Lee WY, Jung OH, Park JS, Rhee EJ, Kim SW. Effects of smoking,
alcohol, exercise, education, and family history on the metabolic syndrome
as defined by the ATP Il. Diabetes Research and Clinical Practice. 2005;
67: 70-77
299. Facchini F5, Hollenbeck CB, Jeppesen J, Chen YD, Reaven GM.
insulin resistance and cigarette smoking. Lancet. 1992; 339: 1128-30
300. Eliasson B, Attvall S, Taskinen MR, Smith U. The insulin resistance
syndrome in smokers is related to smoking habits. Arterioscler Thromb.
1994:14:1946-50
301. Ronnemaa T, Ronnemaa EM, Puukka P, Pyorala K, Laakso M.
Smoking is independently associated with high plasma insulin levels in
nondiabetic men. Diabetes Care. 1996:19:1229-32.
302. Galobardes B, Lynch JW, Smith GD. Childhood Socioeconomic
Circumstances and Cause-specific Mortality in AduIthood: Systematic
Review and interpretation. Epidemiol Rev 2004; 26: 7-21
303. Regidor E, Banegas JR, Gutiérrez-Fisac JL, Dominguez V,
Rodriguez-Artalejo F. Socioeconomic position in childhood and
cardiovascular risk factors in older Spanish people. Int J Epidemiol 2004;
33: 723-730
304. Claussen B, Smith GD, Thelle D. Impact of childhood and
adulthood socioeconomic position on cause specific mortality: the Oslo
Mortality Study. J Epidemiol Community Health 2003; 57: 40-45
305. Brunner E, Shipiey MJ, Blane D, Smith GD, Marmot MG. When
does cardiovascular risk start? Past and present socioeconomic
circumstances and risk factors in adulthood. J Epidemiol Community
Heaith 1999; 53: 757-764
306. Gayle HD, Yip R, Frank MJ, Niebutg P, Binkin NJ. Validation of
maternally reported birth weights among 46,637 Tennessee WIC program
participants. Public Health Rep. 1988; 103:143—147
307. Little RE. Birth weight and gestational age: mothers’ estimates
compared with state and hospital records. Am J Public Heaith.
1986:76:1350 —1351
308. TilIey BC, Barnes AB, Bergstralh E, et al. Comparison of pregnancy
history recall and medicai records. Implications for retrospective studies.
Am J Epidemiol. 1985;121:269-281
309. Wilcox WD, GoId BD, Tuboku-Metzger AJ. Maternai recali of infant
birth weight. Clin Pediatr (Phila). 1991; 30: 509-510
310. Davey Smith G, Hart C, Blane D, Hole DJ. Adverse socioeconomic
conditions in childhood and cause specific adult mortality: prospective
observational study. BMJ 1998; 316: 1631-1 635
196
311. Wannamethee 8G, Whincup PH, Shaper, Walker M. Influence of
father’s social class on cardiovascular disease in middle-aged men.
Lancet 1996; 348: 1259-1263
312. Davey Smith G, Hart C. Insulin resistance syndrome and childhood
social conditions. Lancet 1997; 349: 284—285
313. Lawlor DA, Ebrahim S, Davey Smith G. Socioeconomic position in
childhood and adulthood and insulin resistance: cross sectional survey
using data from British women’s heart and health study. BMJ 2002; 325:
805-809
314. Kaplan GA, Salonen J. Socioeconomic conditions in childhood and
ischaemic heart disease during middle age. BMJ 1990; 301: 1121-1123
315. Blane D, Hart CL, Davey Smith G, Gillis CR, Hole DJ, Hawthorne
VM. Association of cardiovasculat disease risk factors with socioeconomic
position during childhood and during adulthood. BMJ 1996; 313: 1434-
1438
316. von Kries R, Koletzko B, Sauerwald T, von Mutius E, Barnert D,
Grunert V, von Voss H. Breast feeding and obesity: cross sectional study.
BMJ. 1999; 319; 147-1 50
317. Richard M. Martin, David Gunneil, and George Davey Smith.
Breasffeeding in lnfancy and Blood Pressure in Later Life: Systematic
Review and Meta-Analysis. Am J Epidemiol 2005; 161: 15-26
318. Ravelli ACJ, van derMeulen JHP, Osmond C, Barker DJP, Bleker
OP. Infant feeding and adult glucose tolerance, lipid profile, blood
pressure, and obesity. Arch Dis Child 2000; 82: 248-252
319. McCarron P, Davey Smith G, Okasha M, et al. Blood pressure in
young adulthood and mortality from cardiovascular disease. Lancet 2000;
355:1430-431
320. Martin RM, Ben-Shlomo Y, Gunnell D, Elwood P, Yarnell KW,
Smith GD. Breast feeding and cardiovascular disease risk factors,
incidence, and mortalfty:the Caerphilly study. J Epidemiol Community
Health 2005; 59 :121-129
321. Martin RM, Smith GD, Mangtani P, Frankel S, Gunnell D.
Association between breast feeding and growth: the Boyd-Orr cohort
study. Arch Dis Child Fetal Neonatal. 2002; 87: F193-F201
322. Juon HS, Ensminger ME, Feehan M. Childhood adversity and later
mortality in an urban African American cohort. Am J Public Health 2003:
93: 2044-2046
323. Peres MA, Dias de Oliveira Latorre MR, Sheiham A, Glazer Peres
K, Barros FC, Gonzales Hernandez P, Nunes Maas AM, Romano AR and
Gomes Victora C. Social and biological early life influences on severity of
dental caries in children aged 6 years. Comm. Dentistry Oral Epidem.
2005; 33:53-57
324. Peres A, Pares KG, Ferreira Antunes JL, Junqueira SR, Frazâo P,
Narvai PC. The association between socioeconomic development at the
town level and the distribution of dental caries in Brazilian children. Pan
American Journal of Public Health. 2003; 14: 149-1 57
325. Rose G, Marmot MG. Social class and coronary heart disease. Br
HeartJ 1981; 45:13-19
326. Winkleby MA, Fortmann SP, Barrett DC. Social class disparities in
risk factors for disease: eight year prevalence patterns by level of
education. Prev Med 1990; 19:1-12
197
327. Krieger N, Williams DR, Moss NE. Measuring social class in US
public health research: concepts, methodologies, and guidelines. Annu
Rev Public Health. 1997;18:341-378
328. Quon M. Limitations of fasting glucose to insulin ratio as an index
ofinsulin sensitivity. JCEM 2001; 86: 4615-4617
329. Matthews D, Hosler ]P, Rudenski AS, Naylor BA, Treacher DF,
Turner R. Homeostasis model assessment: Insulin resistance and B-cell
function from fasting plasma glucose and insulin concentration in man.
Diabetologia 1985; 28: 412-419
330. Mather KJ, Hunt AE, Steinberg HO, et al. Repeatibility
characteristics of simple indices of insulin resistance: implications for
research applications. JCEM 2001; 86: 5457-5464
331. Haffner SM, Kennedy E, Gonzàlez C, Stem MP, Miettinen HA.
Prospective analysis of the HOMA model. The Mexico City Diabetes
Study. Diabetes Care 1 996;1 9:1138-1141
332. Bonora E, Targher G, Alberiche M, Bonadonna RC, Saggiani F,
Zenere MB, Monauni T, Muggeo M. Homeostasis model assessment
closely mirrors the glucose clamp technique in the assessment of insulin
sensitivity: studies in subjects with various degrees of glucose tolerance
and insulin sensitivfty. Diabetes Care. 2000; 23: 57-63
333. Revicki DA, lsrael RG. Relationship between body mass indices
and measures of body adiposity. Am J Public Health 1986; 76: 992-994
334. Wajchenberg BL. Subcutaneous and visceral adipose tissue: their
relation to the metabolic syndrome. Endocr Rev 2000; 21: 697-738
335. Lean Me. Waist Circumference as a Measure for Indicating need
for Weight Management. BMJ 1995; 311: 158-161
336. Seideil ]C, Oosterlee A, Thijssen MA, Burema J, Deurenberg P,
Hautvast JG, Ruijs JH. Assessment of intra-abdominal and subcutaneous
abdominal fat : relation between anthropometry and computed
tomography. Am J Clin Nutr 1987; 45: 7-13
337. Weits T, Vander Beek EJ, Wedel M, Ter Haar Romeny BM.
Computed tomography measurement of abdominal fat deposition in
relation to anthropometry. lnt J Obes 1988; 12:21 7-225
338. Koester RS, Hunter GR, Snyder S, Khaled MA, Berland LL.
Estimation of computerized tomography derived abdominal fat distribution.
Int J Obes Relat Metab Disord 1992; 16: 543-554
339. Jensen MD, Kanaley JA, Reed JE, Sheedy PF. Measurement of
abdominal and visceral fat with computed tomography and dual-energy x
ray absorptiometry. Am J Clin Nutr 1995; 61: 274-278
340. Sànchez-Castillo CP, Velàzquez-Monroy O, Berber A, Lara
Esqueda A, Tapia-Conyer R, James WPT, and the Encuesta Nacional de
Salud (ENSA) 2000 Working Group. Anthropometric cutoff points for
predicting chronic diseases in the Mexican National Health Survey 2000.
Obes Res. 2003; 11:442-451
341. WHO Consultation on Obesity. Preventing and Managing the
Global Epidemic. Geneva: World Health Organization 1997; 1-276
342. Breslow NE, Day NE. Statistical methods in cancer research,
International Agency for Research on Cancer, Lyon, 1987
343. Fard ES, Giles WH. A comparison of the prevalence 0f the
metabolic syndrome using two proposed definitions. Diabetes Care
2003;26:575-581
198
344. Lorenzo C, Gonzlez-Villalpando C, Williams K, Haffner SM. The
prevalence of the metabolic syndrome did flot ïncrease in Mexico city
between 1990-1992 and 1997-1999 despite more central obesity.
Diabetes Care 2005;28: 2480-2485
345. Ford ES, Giles WH, Mokdad AH. Increasing prevalence of the
metabolic syndrome among us. Adults. Diabetes Care. 2004:27:2444-
2449
346. Ramos R, Marrugat J, Basagana X, Sala J, Masia R, Elosua R.
The role of age in cardiovascular risk factor clustering in non-diabetic
population free of coronary heart disease. Eur J Epidemiol. 2004;19:299-
304
347. Ford ES. Prevalence of the metabolic syndrome defined by the
International Diabetes Federation among aduits in the U.S. Diabetes Care.
2005; 28: 2745-2749
348. Butte NF, Comuzzie AG, Cole SA, Mehta NR, Cal G, Tejero M,
Bastarrachea R, Smith EO. Quantitative genetic analysis of the metabolic
syndrome in Hispanic chiidren. Pediatr Res. 2005;58:1243-1248
349. Stem MP, Knapp JA, Hazuda HP, Haffner SM, Patterson JK,
Mitcheil BD. Genetic and environmental determinants of type Il diabetes in
Mexican Americans. Is there a descending 11mb” to the
modernization/diabetes relationship?. Diabetes Care 199114:649-654
350. Gonzàlez C, Stem MP, Gonzez E, Rivera D, Simon J, Islas S,
Haffner S. The Mexico City Diabetes Study: A population-based approach
to the study of genetic and environmental interactions in the pathogenesis
of obesity and diabetes. Nutr Rev 1999;57:571-76
351. Flores-Martinez SE, Islas-Andrade S, Machorro-Lazo MV, Revilla
MC, Juarez RE, Mujica-Lopez KI, Moran-Moguel MC, Lopez-Cardona MG,
Sanchez-Corona J. DNA polymorphism analysis 0f candidate genes for
type 2 diabetes mellitus in a Mexican ethnic group. Ann Genet.
2004;47: 339-348
352. Aguilar-Salinas CA, Olaiz G, Valles V, Rios JM, Gômez FJ, Ruli
JA, Rojas R, Franco A, Sepûlveda J. High prevalence 0f Iow HDL
colesterol concentrations and mixed hyperlipidemia in a Mexican
nationwide survey. Journal of Lipid Res 2001 42:1298-1 307
353. Huertas-Vazquez A, Aguilar-Salinas C, Lusis AJ, Cantor RM,
Canizales-Quinteros S, Lee JC, Mariana-Nunez L, Riba-Ramirez RM,
Jokiaho A, Tusie-Luna T, Pajukanta P. Familial combined hyperlipidemia
in Mexicans: association with upstream transcription factor 1 and linkage
on chromosome 16q24.1. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2005;25:1985-
1991
354. Delisle H, Désilets MC, Ramfrez E, Garrel D. Metabolic syndrome
in three ethnic groups using alternative definitions. Manuscrito enviado
para publicaciôn en nt. J. Obesity
355. Norgan NG. Long-term physiological and economic consequences
of growth retardation in chiidren and adolescents. Proc Nutr Soc 2000; 59:
245-256
356. Wadsworth MEJ, Hardy RJ, Paul AA, Marshall 5F, Cole T]. Leg
and trunk length at 43 years in relation to childhood health, diet and family
circumstances; evidence from the 1946 national birth cohort. Int J
Epidemiol 2002; 31: 383-390
199
357. Leger J, Levy-Marchal C, Bloch J, Pinet A, Chevenne D, Porquet
D, Collin D, Czernichow P. Reduced final height and indications for insulin
resistance in 20 year olds born small for gestational age: regional cohort
study. Br Med J 1997; 315: 341-347
358. Alvarsson M, Efendic S, Grill VE. Insulin responses to glucose in
healthy males are associated with adult height but not with birth weight. J
lntern Med 1994; 236: 275—279
359. Connolly V, Unwin N, Sherriif P, Bilous R, Kelly W. Diabetes
prevalence and socioeconomic status: a population based study showing
increased prevalence of type 2 diabetes mellitus in deprived areas. J
Epidemiol Community Health 2000; 54: 173-177
360. Vageto D, Leon D. Effect of social class in childhood and adulthood
on adult mortality. Lancet 1994; 343: 1224-1225
361. Galobardes B, Lynch JW, Smith GD. Childhood Socioeconomic
Circumstances and Cause-specific Mortality in Adulthood: Systematic
Review and Interpretation. Epidemiol Rev 2004; 26: 7-21
362. Regidor E, Banegas JR, Gutiérrez-Fisac JL, Dominguez V,
Rodriguez-Artalejo F. Socioeconomic position in childhood and
cardiovascular risk factors in older Spanish people. Int J Epidemiol 2004;
33: 723-730
363. Claussen B, Smith GD, Thelle D. Impact of childhood and
adulthood socioeconomic position on cause specific mortality: the Oslo
Mortality Study. J Epidemiol Community Health 2003; 57: 40-45
364. Smith GD, Hart C, Blane D, Hole D. Adverse socioeconomic
conditions in childhood and cause specific adult mortality: prospective
observational study. BMJ 1998; 316: 1631-1635
365. Winkleby MA, Kraemer HC, Ahn DK, Varady AN. Ethnic and
socioeconomic differences in cardiovascular disease risk factors. Findings
for women from the Third National Health and Nutrition Examination
Survey, 1988-1 994. JAMA 1998; 280: 356-362
366. Nietert PJ, Ornstein SM, Jenkins RG, Roytance LF, Dickerson LM,
Feifer C. The effect of ethnicity on outcomes in a practice-based trial to
improve cardiovascular disease prevention. lnt J Equity Health 2004; 3: 1-
6
367. Martorell R, Stem AD, Schroeder DG. Early Nutrition and Later
Adiposity. J Nutr 2001; 131: 874S-880S
368. Wei JN, Sung FCh, Li ChY, Chang ChH, Lin RS, Lin ChCh, Chiang
ChCh, Chuang LM. Low Birth Weight and High Birth Weight Infants Are
Both at an lncreased Risk to Have Type 2 Diabetes Among Schoolchildren
in Taiwan. Diabetes Care 2003; 26: 343-348
369. Vessby B. Dietary fat, fatty acid composition in plasma and the
metabolic syndrome. Curr. Opin. Lipidol. 2003;14:15-19
370. Panico S, Lannuzzi A. Dietary fat composition and the metabolic
syndrome. Eut. J. Lipid Sci. Technol. 2004;106:61-67
371. Liu S, Manson JE. Dietary carbohydrates, physical inactivity,
obesity, and the metabolic syndrome’ as predictors of coronary heart
disease. Curr Opin Lipidol 2001; 12:395-404
372. Ponce X, Ramitez E, Delisle H. Diet diversity and quality among
urban and rural men of Oaxaca (México). Manuscrito enviado para




Anexo 1. Formulario de consentimiento informado
CONSENTIMIENTO INFORMADO:
TITULO DEL PROYECTO DE INVESTIGACION:
“Sindrome de Insulino-resistencia y transiciôn nutricional: un estudio en ârea rural y
urbana de Oaxaca”
Estimado Seor
Par éste media, e invitamos a participar en el presente estudio de lnvestigaciôn, el cual
serà conducido par el Instituta Mexicana del Seguro Social en Oaxaca en colabaraciôn
con el Departamento de Nutriciôn de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Mantréal, Canadé.
El sindrame de insulino-resistencia representa el agrupamiento de os factores de riesgo
cardiavascular: hipertension arterial, hiperlipidemia, intalerancia a la glucosa e incremento
de las niveles de insulina plasmética. Diagnosticar a tiempa la insulina resistencia, padria
evitar el desarrallo futura de enfermedad cardiavascular y de la diabetes.
El principal objetivo del estudio es detectar éste sindrame y examinar algunos factores
que pueden estar asociadas a él.
En éste estudio se incluyen a hombres de edades entre 35 y 65 aiias que vivan en la
Ciudad de Qaxaca y en areas rurales del Valle de Oaxaca.
Si Usted esté de acuerdo en colaborar, su participaciôn serà la siguiente:
1. Responder a un cuestionaria acerca de su estilo de vida, su estado de salud pasado
y presente y condiciones socio-econômicas. Esto nos Ilevaria airededor de 20
minutos.
2. Asîmismo, responder algunas preguntas acerca de su dieta en tres ocasianes
diferentes en el transcurso de algunos meses. Esto nos llevaria alrededor de 30
minutas cada vez.
3. Le mediremos su presiôn arterial, peso, estatura y la circunferencia de su cintura.
4. Le tomaremos una muestra de sangre (10 ml) de su brazo en condicianes de ayuna,
par la mariana. Esto na representa ningûn peligra y se realizarà cuidadasamente con
equipo nuevo y estéril y par personal especializado.
5. Si Usted tiene un hijo menor de 5 arias, le haremos un exàmen del estado de su
dentadura, la pesaremas y le mediremas su estatura para valorar asi su desarrollo y
crecimiento.
Su expediente médico que le habramas serà consultado ûnica y exciusivamente par
nuestro equipo de investigaciôn. Las resuladas del presente estudio seran guardados de
manera estrictamente confidencial. En casa de salir positivas sus exâmenes, se le daran
toUas las medidas adecuadas y si Usted tuviese algun problema de salud, serà
correctamente canalizado a traves del sistema de salud mas adecuada.
Usted es libre de aceptar o no aceptar colaborar en el presente estudio 5m ninguna
consecuencia sobre su atenciôn médica.
Su colaboraciôn es muy importante y altamente apreciada.
El grupa de lnvestigaciôn:
xix
Dra. Hélène Delisle.
Investigadora de la Facultad de Medicina de la Universidad de Montréal, Canadâ
Dr. Estanislao Ram irez Vargas
Médico Endocrinologo e Investigador del Hospital General del l.M.S.S.-Oaxaca
Dr. Jaydi Cruz Fernandez
Estudiante de Maestria, Facultad de Medicina de la Universidad de Montréal, Canadà.
INVESTIGADORES LOCALES:
Dr. Estanislao Ramirez Vargas
Av. Heroes de Chapultepec 621
Centro, Oaxaca.
Tel. 5 44 43








Yo acepto participar en este proyecto de Insulino-resistencia.
Yo reconozco que soy libre de participar o no, y confirmo que se me
correctamente e! proyecto de investigaciôn y b referente a mi participacién.
Yo acepto que la informaciôn obtenida en el presente proyecto sea utilizada y publicada
ûnica y exciusivamente para fines cientificos.
Yo entiendo que yo puedo decidir dejar de participar en cualquier tiempo
estudio, simplemente dando aviso a cualquiera de los investigadores.
Asi mismo, yo he recibido una copia de! presente formato.
Testigo de la veracidad de los datos antes seiaIados
Nombre y firma de! testigo: Lugar y fecha:
xx
Anexo 2. Certificado de aprobaciôn de ética
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Nûmero de folio:_________________ EWE
IDENTIFICACION:




Colonia:___________ Rural (1) Urbana pobre (2) E
Urbana media (3) Urbana rica (4)
3. Fecha de nacimiento: (dia) (mes) (aio)
mmm
4. Lugar de nacimiento:____________________________ E
Rural pobre (1) Urbano pobre (2)
Urbana media (3) Urbana rica (4)
5. Peso al nacimiento: Si b sabe: g mm
No b sabe, pero sus paps le dijeron que era:______ E
Pequetio (1) Mediano (2) Grande (3)
6. Se alimento usted de seno materno: Si (1) No (0) E
Pot cuanto tiempo aproximadamente: meses EE
7. Condiciones econômicas al nacimiento y la primera infancia:
Muy malas (1) Malas (2) Regulares (3)
Buenas (4) Muy buenas (5)
8. Fué usted “enfermizo” durante su primera infancia:______ E
No b sé (9) No (0) Si (1)
Si contesto afirmativamente, sabe que tipo de enfermedad padeciô
con mas frecuencia:___________________________________
9. Cuantos hermanos (as) tiene:_________ W
Que bugar de nacimiento ocupa usted:______ EE
10. Alguno de sus hermanos muriô en la infancia pot causa de E
una enfermedad diarreica o infecciosa?: No (0) Si (1)
xxii
11. Alguno de sus Familiares es diabético? No (O) Si (1) D
Abuelos Paternos:No (O) Si (1) D
Abuelos Maternos: No (O) Si (1) D
Padre: No (O) Si (1) D
MaUre: No (O) Si (J) D
Hermanos (as): No (O) Si (1) 0
Hijo(a): No (O) Si (1) D
12. Alguno de sus Familiares es hipertenso? No (O) Si (1) D
Abuelos Paternos:No (O) Si (1) D
Abuelos Maternos: No (O) Si (1) D
Padre: No (O) Si (1) D
Madre: No (O) Si (1) D
Hermanos (as): No (O) Si (1) D
Hijo(a): No (O) Si (1) D
ESTADO SOCIO-ECONOMlCO ACTUAL:
13. La casa donde usted habita es:_____
propia (1) tentada (2) ptestada (3)
14. Hace cuanto tiempo vive usted es esta zona: arios D
Donde vivia usted antes?:____________________________ D
Rural pobre (1) Urbana pobre (2)
Urbana Media (3) Urbana rica (4)
15. Nûmero de personas que habitan en su casa:_____ DD
16. Nûmero de habitaciones de su hâbitat:_____ DO
17. La casa donde usted habita cuenta con los servicios de:
Drenaje: No (O) Si (1) D
Electricidad: No (O) Si (1) D
Agua potable: No (O) Si (1) D
18. Usted cuenta con:
Refrigerador: No (O) Si (1) D
Estufa de gas: No (O) Si (1) D
Televisiôn: No (O) Si (J) D
Teléfono: No (O) Si (1) D
19. El medio de transporte que usted utiliza habitualmente es:____ D
A pié (1) Bicicleta (2) Motocicleta (3) Colectivo (4) Auto propio (5)
Cuanto tiempo pot dia?: minutos DDD
xxiii
20. Grado de escolaridad (completo):_______ E
Ninguno (0) Primaria (1) Secundaria (2)
Técnico (3) Universitaria (4) Postgrado (5)
21. Su trabajo consiste en:_______ EE
Agricultura (1) Peôn (2) Obrero (3) Trabajador Ambulante (4)
Chofer (5) Comerciante Dep. (6) Oficina (7) Técnico (8)
Maestro (9) Pensionado (10) Profesional (11) Trabajo del Arte (12)
Gerencial (13) Otro (14)
22. Su salario mensual es airededor de:______ E
<de 500(1), Entre 500 a 1000 (2), Entre 1000 a 2000 (3),
Entre 2,000 a 4,000 (4), Entre 4,000 a 8,000 (5), Entre
8,000 a 12,000 (6), Entre 12,000 a 20,000 (7), > de 20,000 (8)
23. Su estado civil es:_________
Soltero (1) Casado (2) Uniôn libre (3) Divorciado (4) Viudo (5) E
HABITOS DE VIDA:
24. Cual de las siguientes frases describe mejor sus actividades en
el trabajo en el ûltimo mes (aparte del ejetcicio deportivo),
(solo se debe hacet una elecciôn):_____ E
-Estoy habitualmente sentado y camino poco (1)
Estoy regularmente sentado pero camino bastante, 6, me tengo
que desplazar mucho a pie, ô estoy b mas seguido de pie (2)
-Habitualmente hago trabajo de carga ligera, ô seguido subo
escaleras ô pendientes (3)
-Tengo un trabajo pesado ô transporto catgas pesadas (4)
25. En os ûltimos 4 meses ha realizado algûn deporte
o ejercicio fisico durante al menos 30 minutos:
No (0) Si (1)
26. Si o hace con que frecuencia b practica:_____ E
3 veces o màs por semana (5) 1 a 2 veces pot semana (4)
2 a 3 veces por mes (3) 1 vez al mes (2) raramente (1)
27. Este ejercicio es de una intensidad que le Ilega a aumentar
su ritmo cardiaco (apenas si puede hablar o suda usted) :_______ E
La mayoria de las veces (2) a veces (1) nunca (0) no b sé (9)
28. Usted ve la televisiôn alrededor de cuantas horas por
semana: EE
29. Usted fuma actualmente: No (0) Si (1) E
30. Si respondiô que si, usted fuma:____
xxiv
Cigarro (1) Pipa (2) Puto (3)
31. Usted fuma:
Raramente (1) Ocasionalmente (2) diariamente (3)
32. Si usted fuma diariamente:
Cuantos cigarros fuma habitualmente todos Ios U las?:____ DDE
A que edad comenzô a fumar diariamente?:_____ ai9os W
33. Si usted es un ex4umador, usted dejo de fumar hace
cuanto tiempo?: (en afios) DD.D
34. Usted fumô: cigarro____ (1) pipa____ (2) puro (3) D
35. Usted fumô: Ocasionalmente (1) diariamente____ (2) D
36. A la edad de 20 aios cual fue su imagen corporal:______ D
(segûn eT muestrario): 1,2,3,4, 5, 6,7
37. Actualmente cual es su imagen corporal:______ D
., IQ%i
SOMATOMETRIA:
38. Peso: . Kg. (una decimal) DDD.D
39. Estatura:
. cm (una decimal) DDD.D
40. Perimetro abdominal: . cm (una decimal) DWL




Segûn da mediciôn:_________ mm Hg. DDE
42. Presiôn arterial diastôlica:
Primera mediciôn: mm Hg. DDE
Segunda mediciôn:_________ mm Hg. DDD
xxv
43. Revisiôn odontolôgica:
Presenta caries dental?:______ LI
No (0) Si (1), En cuantos dientes?:______ DLI
Presenta hpoplasia del esmalte?:_______ D
No (0) Si (1), En cuantos dientes?:______ DLI
Su origen es traumâtico (1) u Otra (2) ? LI
DATOS BIOQUIMICOS:
44. Glucemia basal:___________ mmcl! I LIE.LI
45. lnsulina basal:
____________
pmol ! I LILI.LI
46. Colesterol total:___________ mmol ! I LIE.LI
47. LDL-colesterol: mmol ! I
48. HDL-colesterol: mmcl! I LILI.E
49. Triglicéridos:_____________ mmcl! I LILI.LI
ENCUESTA SOBRE SU ULTIMO HIJO:
Nombre completo:
50. Sexe: Masculine____ (1) Femenino____ (2) LI
51. Fecha de Nacimiento: (dia), (mes), (ao) LILILILILILI
52. Peso al Nacimiento:__________ g LILILILI
No disponible, pero era:______ LI
Peque?o (1) Mediano (2) Grande (3)
53. Eue alimentado al seno materne: No (0) Si (1) LI
durante cuantos meses: DLI
54. Su hijo (hua) ha sido enfermizo(a): No (0) Si (1)
Si contesta afirmativamente, sabe que tipo de enfermedades
padece con mas frecuencia:____________________________
55. AIg une de sus hijos muriô en la infancia per causa de
xxvi
una enfermedad diarreica o infecciosa: No (O) Si (J) LI
56. Revisiôn Odontolôgica (si menor de 5 afios):
Presenta caries dental?: No (O) Si (1) LI
En cuantos dientes?:___________ LIE
Presenta hipoplasia del esmalte?: No (O) Si (1) LI
En cuantos dientes?:___________ LIE
Su origen es traumâtico (1) u Otra (2) ? E
SOMATOMETRIA:
57. Si es menor de 5 aros:
Peso: . Kg. (una decimal) EE.E

















Anexo 4. Formato del recordatorio de 24 horas
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